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 Gagal jantung pada anak merupakan bentuk manifestasi akhir dan yang 
paling berat dari hampir semua bentuk penyakit jantung bawaan.Gagal jantung 
pada anak menyebabkan morbiditas dan mortalitas yang tinggi. Diagnosis dini 
dani tata laksana yang tepat akan menurunkan resiko tersebut, salah satu 
komponen dalam tatalaksana gagal jantung adalah dengan cara mencegah 
terjadinya fluid overload. Fluid overload mempengaruhi prognosis anak dengan 
gagal jantung sehingga penghitungan balance cairan untuk mengetahui ada 
tidaknya overload penting dilakukan di ruang intensif anak. Penelitian ini bertujuan 
menganalisis hubungan antara fluid overload dengan tingkat keparahan gagal 
jantung di ruang HCU Anak RSUD dr. Saiful Anwar Malang. Desain korelasional 
analitik dengan pendekatan cross sectional dilakukan selama bulan nopember 
2019, tehnik sampling yang digunakan total sampling dan didapatkan 30 anak 
dengan penyakit jantung bawaan yang mengalami gagal jantung dan dirawat di 
ruang HCU Anak. Instrumen yang digunakan adalah lembar bantu observasi dan 
Modified Ross Score. Dari Uji statistik Spearman rank didapatkan hubungan positif 
antara fluid overload dengan tingkat keparahan gagal jantung yang diukur pada 
awal masuk HCU anak (p = 0.000, r = 0.640), pada 6 jam ke-1(p = 0.000, r = 0.652), 
pada 6 jam ke-2(p = 0.000, r = 0.639), pada 6 jam ke-3(p = 0.003, r = 0.525) dan 
pada 6 jam ke-4(p = 0.013, r = 0.277). Kesimpulan pada penelitian ini adalah 
terdapat hubungan positif antara fluid overload dengan tingkat keparahan gagal 
jantung pada anak. Disarankan pentingnya manajemen cairan yang tepat sebagai 
upaya pencegahan terjadinya fluid overload yang akan memperparah gagal 
jantung pada anak. 
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 Heart failure in children is the final and most severe form of manifestation 
of almost all forms of congenital heart disease. Heart failure in children causes high 
morbidity and mortality. Early diagnosis and proper management will reduce this 
risk, one component in the management of heart failure is to prevent fluid overload. 
Fluid overload affects the prognosis of children with heart failure, so calculating 
fluid balance to determine the presence or absence of overload is important in the 
pediatric intensive care. The aims of this study is to analyze the correlation 
between fluid overload and pediatric heart failure severity in the pediatric intensive 
care. The correlation analytic design with cross sectional approach was carried out 
during November 2019, the sampling technique used was total sampling and found 
30 children with congenital heart disease who had heart failure and were admit to 
the pediatric HCU. The instruments used were observation sheet and Modified 
Ross Score. The Spearman rank statistical test is found a positive correlation 
between fluid overload and  pediatric heart failure severity that measured when 
admit at pediatric HCU(p = 0.000, r = 0.640), at the 1st  6 hours (p = 0.000, r = 
0.652), at the 2nd 6 hours (p = 0.000, r = 0.639), at the 3rd 6 hours (p = 0.003, r = 
0.525) and at the 4th 6 hours (p = 0.013, r = 0.277). The conclusion of this study is 
a positive correlation between fluid overload and pediatric heart failure severity. It 
is recommends that the importance of proper fluid management as a point to 








BAB I  
PENDAHULUAN 
 
1.1. Latar Belakang Masalah 
Penyakit jantung bawaan (PJB) merupakan bentuk kelainan jantung 
yang didapatkan sejak bayi baru lahir. Prevalensi kelahiran bayi dengan 
penyakit jantung bawaan terbesar berada di Asia dengan 9,3 per 1000 
kelahiran, diikuti oleh Eropa 8,2 per 1000 kelahiran dan Amerika Utara 6,9 per 
1000 kelahiran (Norris, Peek, Beddows, Lamour, & Hsu, 2015). Di Pakistan, 
prevalensi pasien jantung anak terbesar adalah penyakit jantung bawaan 
(89,3%) dibandingkan dengan penyakit jantung akuisita 10,7% (Epidemiology 
& Asia, 2013). 
Menurut Perhimpunan Dokter Spesialis Kardiovaskuler Indonesia 
(PERKI), penyakit jantung bawaan menempati peringkat pertama diantara 
penyakit-penyakit lain yang menyerang bayi (Manopo, Kaunang, & Umboh, 
2018). Dalam The 2nd Internasional Pediatric Cardiology Meeting di Cairo, 
Egypt (2008) dr.Sukman Tulus Putra mengungkapkan bahwa 45.000 bayi di 
Indonesia terlahir dengan PJB tiap tahun. 
Gagal jantung merupakan manifestasi akhir dan paling berat dari 
hampir semua bentuk penyakit jantung. Penyebab tersering dari gagal jantung 
pada masa bayi dan kanak-kanak adalah kardiomiopati atau hasil dari fungsi 
ventrikel yang buruk (Norris et al., 2015). Gagal jantung merupakan 
kegawatdaruratan pediatrik dimana jantung tidak mampu memompa darah 
untuk memenuhi kebutuhan metabolisme tubuh, yang ditandai dengan 
disfungsi progresif ventrikel kiri, dilatasi ruang jantung, dan penurunan
kontraktilitas miokardium (Marian, Hinton, & Ware, 2017). Gagal jantung pada 
anak menyebabkan morbiditas dan mortalitas yang tinggi. Diagnosis dini dan tata 
laksana yang tepat akan menurunkan morbiditas dan mortalitas anak dengan 
gagal jantung. 
Data insiden gagal jantung pada anak masih merupakan problema, karena 
laporan dari beberapa penelitian hanya menggambarkan kejadian penyakit 
jantung bawaan dan belum terfokus pada gagal jantung. Insiden gagal jantung di 
United Kingdom 0,87 per 100.000 pasien yang datang pada kunjungan pertama 
di rumah sakit. Data RS tersier di Nigeria didapatkan angka gagal jantung sebesar 
7,02% dari ruang emergensi anak (Shaddy, 2015). Penelitian di Rumah Sakit 
Nasional Kenyatta di Kenya menemukan 158 kasus gagal jantung pada anak dari 
bulan Desember 2006 sampai Desember 2010 (Ogeng et al, 2013). Prevalensi 
gagal jantung di Indonesia tertinggi di propinsi DIY (0,25%), propinsi Jawa Timur 
(0,19%) dan Jawa Tengah (0,18%) (RI, 2013). Data rekam medis ruang HCU anak 
RSUD dr Saiful Anwar selama tahun 2018 dari 541 pasien, 10 % nya adalah anak 
dengan penyakit jantung bawaan yang dirawat karena mengalami gagal jantung. 
Tingkat keparahan gagal jantung pada anak dipengaruhi oleh jenis 
penyakit jantung bawaan dan penyakit penyerta yang diderita pada saat itu. 
Semakin besar defek dan malformasi yang ada akan berpengaruh terhadap 
derajat keparahannya. Penyakit penyerta seperti penyakit system resprasi dan 
ginjal juga ikut memperberat gagal jantung pada anak sehingga menyebabkan 
prognosa yang buruk. Diperlukan manajemen lebih untuk tatalaksana gagal 
jantung dengan penyakit penyerta.  Malformasi jantung, shunt dari kiri ke kanan 
pada defek besar berakibat terjadinya kelebihan volume pada ventrikel kiri.. 
Kelebihan volume pada jantung kiri menyebabkan peningkatan tekanan pengisian 
jantung dan edema paru (Connor, 2016). 
Salah satu komponen dalam tatalaksana gagal jantung adalah dengan 
cara mencegah terjadinya fluid overload. Penilaian status cairan berdasarkan 
pemeriksaan fisik saja tidak sensitif dalam menilai fluid overload, sehingga 
diperlukan beberapa metode penilaian obyektif untuk mengukur status cairan 
(Flori, Church, Liu, Gildengorin, & Matthay, 2011). Fluid overload dipengaruhi oleh 
jumlah intake, output dan IWL (Insesible Water Loss) yang saling berkaitan. Fluid 
overload mempengaruhi prognosis anak dengan gagal jantung sehingga 
penghitungan balance cairan untuk mengetahui ada tidaknya overload penting 
dilakukan di ruang intensif anak. 
Fluid overload meningkatkan kerusakan oksigenasi dan mortalitas 
(Jefferson & Loftis, 2012). Fluid overload secara independen dikaitkan dengan 
gangguan fungsi organ, hipertensi intra abdominal dan hasil terapi yang lebih 
buruk. Sebaliknya, strategi pembatasan cairan (konservatif), pembatasan asupan 
cairan dan bahkan meningkatkan pengeluaran cairan akan menyebabkan hasil 
klinis yang lebih baik (Lestari, Puspita, & Maas, 2013). 
Manifestasi klinis dari fluid overload adalah perubahan tanda-tanda vital 
seperti peningkatan laju nafas, laju denyut jantung dan juga terjadinya 
hepatomegali. Beberapa parameter tersebut terdapat dalam Modified Ross Score, 
yaitu instrumen yang digunakan untuk mengetahui tingkat keparahan gagal 
jantung secara klinis pada anak (Ross, 2012). Robert Ross membagi tingkat 
keparahan gagal jantung pada anak menjadi 4 kelas (Chaturvedi & Saxena, 2009). 
Semakin tinggi tingkat keparahan gagal jantungnya menunjukkan semakin 
kompleks manifestasi klinis yang tampak. Instrumen ini juga digunakan oleh dokter 
anak di RSUD dr. Saiful Anwar untuk menentukan tingkat keparahan gagal jantung 
pada pasien anak. Anak dengan Ross Score 3 – 9 memerlukan pemantauan 
secara ketat di ruang intensif anak (RSUD dr. Saiful Anwar Malang, 2015).  
Kelebihan cairan pada anak dengan gagal jantung tidak dapat dicegah 
sehingga diperlukan pemantauan ketat ketika kondisinya semakin turun. Hal ini 
menyebabkan anak dengan penyakit jantung bawaan harus menjalani rawat inap 
bahkan harus dirawat di ruang intensif. Di ruang HCU Anak RSSA saat ini pasien 
anak dengan gagal jantung harus diobservasi secara ketat termasuk 
penghitungan balance cairan setiap 6 jam yang meliputi jumlah intake sesuai 
kebutuhan dan jumlah output yang diharapkan. Tujuannya adalah untuk 
mencegah terjadinya fluid overload sehingga akan  menurunkan tingkat morbiditas 
dan mortalitas pasien anak dengan penyakit jantung bawaan. Evaluasi jumlah 
akhir dari balance cairan dan Ross score pada pasien anak dengan gagal jantung 
dapat mencegah terjadinya komplikasi lebih lanjut dari penyakit jantung bawaan 
(Lee et al., 2014). Oleh karena itu peneliti ingin menganalisis hubungan antara 
fluid overload dengan tingkat keparahan gagal jantung.  
 
1.2. Rumusan Masalah 
Apakah terdapat hubungan antara fluid overload dengan tingkat keparahan 
gagal jantung anak. 
 
1.3. Tujuan Penelitian 
1.3.1. Tujuan Umum 
Mengetahui hubungan antara Fluid Overload dengan tingkat keparahan gagal 
jantung anak. 
1.3.2. Tujuan Khusus 
a. Mengidentifikasi Fluid Overload pada anak dengan penyakit jantung 
bawaan 
b. Mengidentifikasi tingkat keparahan gagal jantung pada anak dengan 
penyakit jantung bawaan 
c. Menganalisa hubungan Fluid Overload dengan tingkat keparahan gagal 
jantung anak. 
 
1.4. Manfaat Penelitian 
1.4.1.  Manfaat Akademik 
 Penelitian ini dapat memberikan gambaran dan referensi tentang keperawatan 
kritis pada anak yang dirawat di ruang intensif khususnya perawatan anak 
dengan penyakit jantung bawaan.  
1.4.2.  Manfaat Praktis 
1.4.2.1. Bagi Rumah Sakit 
a. Hasil dari penelitian ini dapat digunakan sebagai salah satu referensi 
dalam penanganan anak dengan gagal jantung di ruang perawatan 
intensif. 
b. Hasil penelitian ini sebagai referensi untuk rancangan instrument 
pemantauan hemodinamik pasien anak di masa yang akan datang. 
1.4.2.2. Bagi Peneliti 
a. Penelitian ini merupakan penelitian pendahuluan yang mengkaji 
pemantauan hemodinamik anak dengan gagal jantung di ruang 
perawatan intensif. 
b. Dapat memberikan informasi tentang pengaruh fluid overload yang 
terjadi pada anak dengan penyakit jantung bawaan  yang dirawat di 







BAB II  
TINJAUAN PUSTAKA 
 
2.1. Penyakit Jantung Bawaan 
2.1.1. Definisi 
Penyakit jantung bawaan (PJB) merupakan bentuk kelainan jantung 
yang sudah didapatkan sejak bayi baru lahir. Manifestasi klinis kelainan ini 
bervariasi dari yang paling ringan sampai berat. Pada bentuk yang ringan, 
sering tidak ditemukan gejala dan tidak ditemukan kelainan pada 
pemeriksaan klinis. Sedangkan pada PJB berat, gejala sudah tampak sejak 
lahir dan memerlukan tindakan segera. Dengan berkembangnya teknologi, 
khususnya ekokardiografi, banyak kelainan jantung yang sebelumnya tidak 
dapat dideteksi dengan pemeriksaan fisik dan penunjang biasa, EKG, 
radiologi dengan menggunakan alat ini dapat dideteksi dengan mudah(Djer 
& Madiyono, 2000) 
Jantung sebagai pompa, berfungsi memompakan darah ke seluruh 
tubuh untuk memenuhi tubuh akan kebutuhan metabolisme. Sebagai pompa 
darah, kinerja jantung dipengaruhi oleh beban diastolik (preload), beban 
sistolik (afterload), kontraktilitas dan laju jantung. Secara anatomis jantung 
terdiri dari 4 ruang yang terpisah oleh sekat yaitu 2 serambi (atrium) dan 2 
bilik (ventrikel). 
Pembuluh nadi utama (aorta) keluar dari bilik kiri, sedangkan 
pembuluh nadi paru (arteri pulmonal) keluar dari bilik kanan jantung. 





tubuh, masuk ke dalam atrium kanan sedangkan pembuluh balik paru 
(vena pulmonalis) masuk ke dalam atrium kiri.  
Darah yang mengandung oksigen tinggi dari ventrikel kiri, melalui aorta 
akan dipompakan ke seluruh tubuh untuk memenuhi metabolisme tubuh. 
Selanjutnya darah dengan saturasi rendah yang berasal dari seluruh tubuh 
melalui vena kava masuk ke dalam atrium kanan yang kemudian masuk ke 
dalam ventrikel kanan untuk selanjutnya dipompakan ke paru melalui arteri 
pulmonal untuk dibersihkan di paru. Darah yang mengandung oksigen tinggi dari 
paru, melalui vena pulmonalis dialirkan ke atrium kiri, kemudian dialirkan ke 
ventrikel kiri untuk selanjutnya dipompakan ke seluruh tubuh. 
Penyakit jantung bawaan dapat berupa defek pada sekat yang 
membatasi ke dua atrium atau ventrikel sehingga terjadi percampuran darah 
pada tingkat atrium atau ventrikel, misalnya defek septum ventrikel atau defek 
septum atrium. Dapat juga terjadi pada pembuluh darah yang tetap terbuka yang 
seharusnya menutup setelah lahir seperti pada ductus arteriosus persisten. 
Kelainan lain berupa kelainan yang lebih kompleks seperti tertukarnya posisi 
aorta dan arteri pulmonalis atau kelainan muara vena pulmonalis(Djer & 
Madiyono, 2000). 
Faktor keturunan atau kelainan genetik dapat juga menjadi penyebab 
meskipun jarang, dan belum banyak diketahui. Misalnya Sindroma Down 
(Mongolism) yang sering kali disertai dengan berbagai macam kelainan, dimana 





berpengaruh terhadap pertumbuhan bayi dalam kandungan sehingga berakibat 
bayi lahir prematur atau meninggal dalam kandungan. 
2.1.2. Klasifikasi Penyakit Jantung Bawaan 
Penyakit jantung bawaan dapat diklasifikasikan menjadi dua kelompok 
besar berdasarkan pada ada atau tidak adanya sianosis, yang dapat 
ditentukan melalui pemeriksaan fisik. Klasifikasi penyakit jantung bawaan 
menjadi PJB sianotik dan PJB asianotik tersebut sering dikenal dengan 
klasifikasi klinis. Tapi bagi kelainan jantung kongenital yang lebih komplek 
bentuknya, klasifikasi segmental mungkin lebih tepat –suatu pendekatan 
diagnosis berdasarkan anatomi dan morfologi bagian-bagian jantung secara 
rinci dan runut. 
Penyakit jantung bawaan asianotik atau non sianotik umumnya 
memiliki kelainan yang lebih sederhana dan tunggal sedangkan tipe sianotik 
biasanya memiliki kelainan struktur jantung yang lebih kompleks dan 
bervariasi. Baik keduanya hampir 90% memerlukan intervensi bedah jantung 
terbuka untuk pengobatannya. Sepuluh persen lainnya adalah kelainan seperti 
kebocoran sekat bilik jantung yang masih mungkin untuk menutup sendiri 
seiring dengan pertambahan usia anak. 
2.2. Gagal Jantung 
2.2.1. Definisi 
Gagal jantung didefinisikan sebagai sindroma klinis akibat 
ketidakmampuan jantung memompa darah untuk memenuhi kebutuhan 





tanda. Pada gagal jantung terjadi hubungan kompleks antara sirkulasi, 
neurohormonal dan abnormalitas tingkat molekuler, inflamasi, perubahan 
biokimia pada miosit atau interstitial jantung (Park, 2009). 
2.2.2. Etiologi 
Penyebab gagal jantung anak berbeda dengan dewasa. Gagal jantung 
pada anak dibedakan berdasarkan dengan dan tanpa kelainan struktur 
jantung. Menurut perubahan fisiologinya, dibedakan menjadi kelainan 
kelebihan beban volume jantung, kelebihan beban tekanan, atau pun 
keduanya (Connor, 2016). 
2.2.3. Patofisiologi 
Malformasi jantung, shunt dari kiri ke kanan pada defek besar, sering 
menyebabkan gagal jantung, akibat kelebihan volume pada ventrikel kiri. Total 
curah jantung meningkat sehingga aliran darah paru tidak efektif melewati 
paru. Contohnya pada defek septum ventrikel dan patent ductus arteriosus 
yang besar. Kelebihan volume pada jantung kiri menyebabkan peningkatan 
tekanan pengisian jantung dan edema paru. Kejadian ini muncul pada usia 2-
3 bulan kehidupan karena terjadi penurunan resistensi vaskular paru (Connor, 
2016). 
Regurgitasi katup atrioventrikular dan semilunar juga dapat sebagai 
penyebab gagal jantung dengan kelebihan beban volume. Derajat gagal 
jantung akibat regurgitasi katup ini dipicu oleh besarnya kelainan struktur dan 
fungsi ventrikel. Kelainan tersebut seperti anomali Ebstein, defek septum 





Lesi obstruktif jantung kiri seperti stenosis mitralis (jarang), stenosis 
aorta, dan koartasio aorta (sering) menyebabkan gagal jantung akut atau 
aritmia letal ketika hal lesi tersebut menyebabkan stres afterload yang berat. 
Pada kelainan ini, peningkatan tekanan end diastolic filling dan penurunan 
gradien tekanan antara aorta dan ventrikel pada akhir diastolik menghasilkan 
iskemia subendokard sebagai akibat dari aliran koroner yang tidak adekuat. 
Peningkatan afterload dan iskemia subendokard menyebabkan hipertrofi 
jantung, remodelling ventrikel, dan sindrom gagal jantung (Connor, 2016). 
2.2.4. Faktor-faktor yang mempengaruhi tingkat keparahan gagal jantung 
2.2.4.1. Jenis penyakit jantung bawaan 
1. Penyakit jantung bawaan non sianotik 
Penyakit jantung bawaan (PJB) non sianotik merupakan penyakit 
jantung bawaan terbanyak, asimptomatik dan tidak didapatkan tanda sianosis. 
Ventricular septal defect (VSD) merupakan kelainan yang paling sering 
ditemukan, atrial septal defect (ASD) menduduki peringkat kedua, disusul oleh 
patent ductus arteriosus (PDA) dan stenosis pulmonal. Stenosis aorta serta 
koarktasio aorta, dan lesi jantung kiri lain sangat jarang ditemukan di Indonesia 
(Park, 2014). 
Penyakit jantung bawaan non sianotik dengan pirau dibagi menjadi: (1) 
penyakit jantung bawaan non sianotik dengan pirau kiri ke kanan (defek 






(2) Penyakit jantung bawaan non sianotik tanpa pirau (stenosus pulmonal, 
serta koarktasio aorta) (Park, 2014).  
a. Ventricular septal defect 
Ventricular spetal defect (VSD) merupakan penyakit jantung bawaan 
yang paling sering ditemukan. Kejadian VSD berkisar 25-30%. Bising jantung 
VSD pada awal kehidupan belum terdengar, sehingga diagnosis VSD baru 
ditemukan setelah masa neonatus. Gambaran klinis VSD tergantung dari 
besar kecilnya ukuran defek pada ventrikel. Ukuran VSD biasanya besar, 
ukuran tersebut juga menentukan terjadinya pirau jantung kiri ke kanan. 
Tingkat resistensi pembuluh darah pulmonar berhubungan dengan resistensi 
pembuluh darah sistemik yang ditentukan oleh besaran pirau. Ukuran VSD 
kecil (< 5 mm) menyebabkan restriksi tekanan yang berarti tekanan ventrikular 
normal. Defek ukuran 5-10 mm menyebabkan tekanan tinggi pada ventrikel 
kiri, terjadi pirau kiri ke kanan, banyak darah masuk ke arteri pulmonalis yang 
menyebabkan tekanan arteri pulmonalis tinggi dan terjadi peningkatan 
tahanan kapiler paru. Ukuran defek yang besar (> 10 mm) menyebabkan 
tekanan di ventrikel kanan dan kiri menjadi sama. Manifestasi klinis VSD 
bergantung pada besarnya pirau, diameter VSD dan tingkat resistensi vaskular 
paru (Park, 2014).  
b. Atrial septal defect  
Atrial septal defect (ASD) terjadi defek pada sekat yang memisahkan 
atrium kiri dan kanan (sekundum, primum, atau sinus venosus). Defek 





perkembangan. Kejadian ASD berkisar 5-10% dari keseluruhan penyakit 
jantung bawaan. Rasio perempuan dibanding lelaki 1:2. Anak-anak dengan 
penyakit jantung bawaan 30-50% didapatkan juga ASD. Defek septum atrium 
ditemukan saat remaja dibanding masa bayi dan anak, karena kebanyakan 
ASD asimtomatik sehingga baru ditemukan setelah anak sudah besar atau 
remaja (Park, 2014). 
 
 
c. Foramen ovale persisten 
Foramen ovale persisten memainkan peranan yang penting jika 
didapatkan defek struktural. Foramen ovale merupakan lubang di tengah 
septum atrium, penting saat masa janin. Foramen ovale masih terbuka saat 
bayi lahir dan terjadi pada semua bayi. Foramen ovale kemudian menutup 
secara spontan karena tekanan atrium kiri lebih tinggi dibanding atrium kanan. 
Kelainan dengan tekanan atrium kanan yang meninggi (stenosis pulmonal, 
hipertensi pulmonal persisten neonatus, dan distres pernafasan) foramen 
ovale dapat tetap terbuka, dan dapat menyebabkan pirau kanan ke kiri yang 
bermakna. Foramen ovale akan menutup jika terjadi kelainan dengan tekanan 
persisten. Foramen ovale persisten dilaporkan 15-30% menetap hingga 
dewasa (Park, 2014).  
d. Atrioventricular septal defect  
Defek septum atrioventrikularis merupakan penyakit jantung bawaan 





defisiensi AVSD septal. Kelainan ini dahulu disebut complete endocardial 
cushion defect, kemudian dikenal sebagai complete AV-canal. Kelainan pada 
AVSD disebabkan adanya pemisahan cincin katup mitral dan katup trikuspid 
sehingga terdapat satu lubang besar yaitu cincin katup atrioventrikular yang 
menghubungkan kedua atrium dan kedua ventrikel secara bersama. Kelainan 
ini sering ditemukan pada pasien Down sindrom. Gejala klinis muncul di 
minggu pertama kehidupan dan dapat terjadi gagal jantung pada bulan 
pertama kehidupan. Hipertensi pulmonal disertai bunyi jantung kedua keras 
dan tunggal sering terjadi. Foto toraks sama dengan defek sekundum yaitu 
adanya kardiomegali dengan plethora paru dan edema interstisial (Park, 
2014). 
e. Patent Ductus Arteriosus 
 Patent ductus arteriosus (PDA) terjadi karena adanya kegagalan 
penutupan duktus arteriosus segera setelah bayi lahir. Kelainan ini berkisar 5-
10% dari seluruh penyakit jantung bawaan (kecuali bayi prematur). Bayi 
normal mengalami penutupan duktus arteriosus secara fungsional dalam 
waktu 12-24 jam setelah lahir dan mengalami penutupan sempurna dalam 
waktu tiga minggu. Insidens pada bayi prematur 8 per 1000 kelahiran, insidens 
pada bayi aterm lebih kecil yaitu 1 per 2000 kelahiran, insidennya bertambah 
dengan berkurangnya usia kehamilan. Rasio perempuan dibanding lelaki 
sebesar 2:1.(Park, 2014). 





Penyakit jantung bawaan sianotik menunjukkan gejala sianosis akibat 
hipoksia, dengan atau tanpa gagal jantung, sebagian tidak menunjukkan 
gejala namun auskultasi terdengar bising. Sianosis adalah warna kebiruan 
pada mukosa disebabkan oleh hemoglobin tereduksi lebih dari 5 g/dL dalam 
sirkulasi (Park, 2014).  
Pendekatan diagnosis klinis menggunakan foto dada dan 
elektrokardiografi (EKG), meskipun jarang memberi diagnosis spesifik, namun 
dapat mempersempit diagnosis banding. Gambaran foto dada didapatkan 
penyakit jantung bawaan dengan vaskularisasi menurun dan meningkat. 
Penyakit jantung bawaan sianotik dengan vaskularisasi paru yang menurun 
(oligemia) antara lain tetralogi Fallot, atresia pulmonal dengan defek septum 
ventrikel, atresia pulmonal dengan septum ventrikel utuh, atresia trikuspid, 
anomali Ebstein. Penyakit jantung bawaan sianotik dengan vaskularisasi paru 
yang meningkat (pletora) antara lain transposisi arteri besar, trunkus 
arteriosus, ventrikel tunggal, anomaly total drainase vena pulmonalis. 
Pemeriksaan EKG didapatkan deviasi sumbu QRS ke kanan yang mengarah 
ke hipertrofi ventrikel kanan. Penyakit jantung bawaan sianotik dengan deviasi 
sumbu QRS ke kiri mengarah ke hipertrofi ventrikel kiri. Pasien dengan 
penyakit jantung bawaan sianotik menunjukkan deviasi sumbu QRS ke kanan 
dengan hipertrofi ventrikel kanan pada EKG, kecuali pada atresia trikuspid 
yang menunjukkan deviasi sumbu jantung ke kiri dan hipertrofi ventrikel kiri 
(Park, 2014). 





Tetralogi Fallot (TOF) merupakan salah satu kelainan conotruncal 
dimana terjadi defek di deviasi anterior septum infundibular. Kelainan pada 
Tetralogi Fallot antara lain defek septum ventrikel, overriding aorta, stenosis 
pulmonal, serta hipertrofi ventrikel kanan. Tetralogi Fallot terjadi pada 5-10% 
dari semua kelainan kongenital dan kebanyakan pasien tampak sianosis. 
Derajat beratnya penyakit bergantung pada stenosis pulmonal, bahkan yang 
paling berat berupa atresia pulmonal. Stenosis pulmonal bersifat progresif. 
Defek septum ventrikel terletak dibawah katup aorta, lebih anterior dibanding 
defek septum ventrikel biasa, hingga terjadi overriding aorta (Park, 2014).  
b. Atresia pulmonal dengan defek septum ventrikel  
Atresia pulmonal dengan VSD terjadi pada 15-20%, merupakan 
penyebab penting sianosis pada neonatus. Darah dari ventrikel tidak dapat 
menuju ke arteri pulmonalis, semua darah dari ventrikel kanan akan masuk ke 
aorta. Atresia dapat mengenai katup pulmonal, arteri pulmonalis atau 
infundibulum. Suplai darah ke paru-paru harus melalui duktus arteriosus atau 
pembuluh darah kolateral aorta-pulmonal yang berasal dari arkus aorta atau 
aorta desendens bagian atas. Vaskularisasi paru berkurang, kecuali duktus 
arteriosus atau kolateral yang cukup besar (Park, 2014).  
c. Atresia pulmonal tanpa defek septum ventrikel  
Atresia pulmonal tanpa VSD (disebut pula atresia pulmonal dengan 
septum ventrikel yang intak) merupakan kelainan yang jarang ditemukan, 
berkisar 1% dari seluruh penyakit jantung bawaan. Kelainan ini menyebabkan 





kiri melalui defek septum atrium atau foramen ovale. Duktus arteriosus atau 
sirkulasi bronkhial merupakan jalan darah ke paru. Biasanya terdapat 
insufisiensi katup trikuspid (Park, 2014). 
d. Atresia trikuspid  
Atresia trikuspid jarang ditemukan, diperkirakan sebesar 1-3% dari 
semua penyakit jantung bawaan, diketahui setelah usia 1 tahun. Katup 
trikuspid tidak ada, tidak ada komunikasi antara atrium kanan dan ventrikel 
kanan. Kelangsungan hidup bergantung pada defek septum atrium atau 
foramen ovale yang merupakan jalan darah dari atrium kanan ke jantung kiri 
(Park, 2014).  
e. Anomali Ebstein  
Anomali Ebstein jarang ditemukan, insidens kurang dari 1%, 12 per 
satu juta kelahiran hidup, di RS Soetomo (1969-1985) hanya ditemukan 5 
kasus. Kelainan pada anomali Ebstein terjadi pada anterior daun katup 
trikuspid melekat pada annulus trikuspid, sedangkan daun katup septal dan 
posterior terdorong ke bawah (downward displacement of the tricuspid valve) 
dan melekat pada sisi ventrikel kanan septum. Daun katup trikuspid redundant, 
mengkerut, menebal, atau bahkan atretik. Rongga ventrikel berada diatas 
daun katup trikuspid, disebut atrialized right ventricle yang berdinding tipis 
yang disebut sebagai anomali Uhl. Atrium kanan menjadi sangat besar, 
terdapat distal ventrikel kanan atau foramen ovale persisten. Stenosis atau 
atresia pulmonal, defek septum ventrikel, tetralogi Fallot sering menyertai 





atrium atau foramen ovale. Ventrikel kanan biasanya melebar, namun dapat 
normal atau kecil. Ventrikel mengalami dilatasi yang disebabkan kelainan 
serabut otot jantung. Katup trikuspid mengalami insufisiensi dan stenotik 
(Park, 2014).  
f. Transposisi arteri besar  
Transposisi arteri besar atau transposition of great arteries (TGA) 
merupakan penyakit jatung bawaan sianotik dimana terjadi perubahan posisi 
aorta dan arteri pulmonalis (aorta keluar dari ventrikel kanan dan terletak 
sebelah anterior arteri pulmonalis, sedangkan arteri pulmonalis keluar dari 
ventrikel kiri dan terletak di posterior aorta). Aorta menerima darah vena 
sistemik dari vena kava, atrium kanan, venrikel kanan, kemudian diteruskan 
ke sirkulasi sistemik. Darah dari vena pulmonalis dialirkan ke atrium kiri, 
ventrikel kiri, diteruskan ke arteri pulmonalis dan ke paru. Sirkulasi sistemik 
dan paru terpisah. Kehidupan dapat berlangsung jika komunikasi antara dua 
sirkulasi (pencampuran dari aliran balik paru dan sistemik).  
Bayi baru lahir didapatkan darah dari aorta melalui duktus arteriosus 
masuk ke arteri pulmonalis dan dari atrium kiri melalui foramen ovale ke atrium 
kanan. Pencampuran darah dari duktus arteriosus dan foramen ovale tidak 
adekuat, dan jika terjadi penutupan duktus arteriosus maka pencampuran 
tidak ada, keadaan ini mengancam jiwa pasien. Insidens transposisi arteri 
besar lebih kurang 5-7% dari semua penyakit jantung bawaan. Rasio lelaki 





prematur, biasanya lahir normal atau besar dan didapatkan pada ibu dengan 
riwayat DM (Park, 2014). 
g. Double outlet right ventricle (DORV)  
Kelainan yang jarang ditemukan, insidens kurang dari 1%, merupakan 
varian dari transposisi. Kelainan ini didapatkan kedua arteri besar keluar dari 
ventrikel kanan dengan konusnya, kedua arteri besar tidak menunjukkan 
kontinuitas dengan katup mitral. Double outlet right ventricle dibedakan 
dengan tetralogi Fallot berdasarkan ada tidaknya over-riding aorta yang 
ekstrim. Ventrikel kanan pada kelainan ini membesar sedangkan ventrikel kiri 
normal (Park, 2014).  
h. Trunkus arteriosus  
Trunkus arteriosus ditandai keluarnya pembuluh darah tunggal dari 
jantung yang menampung aliran darah dari kedua ventrikel, memasok darah 
sistemik, paru, dan koroner. Kelainan ini jarang ditemukan, insiden kurang 1% 
dari semua penyakit jantung bawaan. Trunkus primitif keluar dari ventrikel 
primitif terbagi menjadi aorta dan arteri pulmonalis, namun jika pembagian 
tidak terjadi, maka dari kedua ventrikel hanya keluar satu pembuluh darah 
(trunkus arteriosus) untuk mendistribusikan darah untuk sirkulasi sistemik, 
paru dan koroner. Sianosis akan nampak sesaat setelah lahir dan tanda gagal 
jantung akan nampak pada usia beberapa hari hingga minggu setelah lahir 
(Park, 2014). 
i. Anomali total drainase vena pulmonalis (Total anomalous pulmonary venous 





Anomali total drainase vena pulmonalis (ATDPV) merupakan penyakit 
jantung bawaan yang sangat jarang ditemukan. Kelainan ini didapatkan 
drainase keempat vena pulmonalis, yang seharusnya ke atrium kiri namun 
langsung atau tidak langsung bermuara ke dalam atrium kanan (Park, 2014).  
j. Ventrikel tunggal (Single ventricle, Univentricle heart)  
Ventrikel tunggal mempunyai variasi yang beragam dari segi anatomi 
maupun manifestasi klinis. Dasar anatomi kelainan ini terdapat satu ventrikel 
yang besar (secara anatomis mirip dengan ventrikel kiri) yang mempunyai 
kedua katup atrioventrikular. Rudimentary outflow chamber berhubungan 
dengan ventrikel utama adalah infundibulum ventrikel kanan, dan lokasinya 
dapat di sebelah kiri atau kanan ventrikel utama. Kelainan pada ventrikel 
tunggal disertai dengan kelainan kardiovaskular yang lain, salah satunya 
transposisi arteri besar (Park, 2014).  
2.2.4.2. Penyakit penyerta 
Kondisi gagal jantung dapat diperburuk dengan adanya kondisi seperti 
: 
 a. Hipertensi paru  
Peningkatan resistensi pembuluh darah paru merupakan 
komorbiditas penting pada pasien dengan gagal jantung stadium akhir 
karena risiko gagal jantung kanan dan peningkatan morbiditas setelah 
transplantasi jantung. Pasien dengan kardiomiopati restriktif dan penyakit 
jantung bawaan beresiko untuk perkembangan penyakit pembuluh darah 





merupakan faktor yang berkontribusi dalam gagal jantung karena aliran 
darah paru sangat tergantung terhadap tekanan arteri pulmonalis rendah 
(Norris et al., 2015). 
 b. Ginjal 
Sindrom cardiorenal telah banyak diulas sebagai komponen 
penting dari gagal jantung. Interaksi yang kompleks antara jantung dan 
ginjal telah diidentifikasi sebagai faktor risiko untuk outcome yang jelek dan 
sebagai target terapi yang potensial. Pada anak dengan gagal jantung 
umumnya terjadi disfungsi ginjal sebagai dekompensasi dan morbiditas 
yang lebih tinggi sehingga membutuhkan dialisa. Sekitar 15% dari anak-
anak dengan transplantasi jantung terbukti memiliki fungsi ginjal yang buruk 
dan timbulnya disfungsi ginjal pada anak dengan gagal jantung stadium 
akhir yang menjalani ventricular assist device placement dilaporkan 
sebanyak 55%. Disfungsi ginjal merupakan faktor risiko kematian pada 
transplantasi jantung. Hiponatremi mungkin terjadi karena peningkatan 
retensi air atau terjadinya gangguan pertukaran natrium kalium di ginjal. Hal 
ini dapat memperburuk kondisi anak dengan gagal jantung (Norris et al., 
2015). 
 c. Pernafasan 
Kondisi gagal nafas pada anak-anak dengan kardiomiopati dan 
gagal jantung sebagian besar merupakan efek sekunder dari terjadinya 
edema paru. Anak-anak dengan penyakit jantung bawaan sering memiliki 





ini juga bisa diperburuk dengan adanya scoliosis yang dapat memperberat 
ekspansi paru pada kondisi gagal jantung. 
 d. Infeksi 
Anak dengan penyakit jantung bawaan yang memakai katup 
prostetik atau bahan saluran atau pirau kiri ke kanan beresiko untuk 
terjadinya endocarditis. Endokarditis dapat menyebabkan atau 
memperburuk kondisi gagal jantung. Kemungkinan terjadinya endokarditis 
perlu dipertimbangkan pada pasien dengan penyakit jantung bawaan untuk 
mencegah terjadinya dengan gejala gagal jantung yang baru. 
e. Anemia 
Pada orang dewasa dengan gagal jantung, anemia dan kekurangan 
zat besi telah diidentifikasi sebagai faktor komorbid. Anemia pada umumnya 
terjadi  pada anak dengan gagal jantung dan pada orang dewasa dengan 
penyakit jantung bawaan yang kompleks. Meskipun data tentang terjadinya 
anemia pada gagal jantung belum ada (Norris et al., 2015). 
  
2.3. Balance Cairan 
2.3.1. Definisi 
 Balance cairan merupakan hasil pemantauan terhadap input serta 
output cairan selama 24 jam. Air merupakan komponen utama tubuh manusia. 
Sebanyak 50-70% komponen penyusun tubuh ialah air dimana presentase 
ini dipengaruhi oleh jenis kelamin, usia, dan kandungan lemak yang ada di 





Balance cairan menunjukkan keseimbangan antara intake serta output cairan, 
khususnya untuk pasien yang membutuhkan pengawasan terhadap kelebihan 
atau kekurangan cairan. Contohnya pasien kelebihan volume cairan salah 
satunya adalah CKD, pasien dengan kekurangan cairan contohnya pasien 
dengan perdarahan (hemoragik), pasien kekurangan, pasien diare. 
2.3.2. Fluid Overload 
Fluid overload dapat didefinisikan sebagai akumulasi patologis air 
dan elektrolit dalam tubuh. Secara umum, kelebihan cairan ini terakumulasi 
sebagai cairan ekstraselular di kompartemen interstisial yang dapat menjadi 
edema interstisial atau penumpukan cairan pada toraks (efusi pleura) atau 
abdomen (ascites). Dengan demikian, fluid overload merupakan sindrom yang 
ditandai dengan edema interstisial dan kelebihan natrium dalam tubuh (Raina, 
Sethi, Wadhwani, & Vemuganti, 2018). 
Fluid overload juga dapat terjadi akibat komplikasi dari gangguan 
sekresi natrium dan air yang diamati pada pasien dengan cedera ginjal akut 
oliguric. Disebutkan pula definisi dari fluid overload adalah akumulasi cairan 
dengan nilai lebih dari 10% dari normal kebutuhan individu.(Flori et al., 2011). 
Overhidrasi terjadi jika kelenjar hipofisa, ginjal dan jantung berfungsi 
secara normal. Overhidrasi lebih sering terjadi pada pasien yang ginjalnya 
tidak dapat membuang cairan secara normal, misalnya pada penderita 
penyakit jantung, ginjal atau hati. Pasien tersebut harus membatasi jumlah air 
yang mereka minum dan jumlah garam yang mereka makan.  





a) Stimulus pada ginjal untuk menahan natrium dan air 
b) Fungsi ginjal abnormal dengan penurunan eskresi natrium dan air 
c) Kelebihan pemberian cairan intra vena 
d) Perpindahan cairan interstitial ke plasma 
2.4. Fluid Overload pada gagal jantung 
Pada anak dengan penyakit jantung bawaan, terjadinya fluid overload 
hampir tidak bisa dihindari karena terjadinya malformasi struktur jantung. 
Banyak faktor yang berhubungan dan berkontribusi terhadap patofisiologi gagal 
jantung akut. Akumulasi cairan mungkin salah satu mekanisme yang paling 
penting pada gagal jantung akut dekompensata (ADHF), langsung berkontribusi 
terhadap memburuknya gejala klinis ADHF yang berakhir di rumah sakit. Gagal 
jantung adalah gangguan progresif yang terjadi sebagai respons terhadap 
pemicu akut atau kronis (infark miokard, ventrikel kiri (LV)  tekanan / volume 
overload, riwayat keluarga dengan kardiomiopati) yang merusak otot jantung 
(Henríquez-palop, Antón-pérez, Marrero-robayna, González-cabrera, & 
Rodríguez-pérez, 2013a). 
Hal ini menyebabkan hilangnya fungsi miosit jantung dan gangguan 
kontraktilitas miokard normal. Penurunan fungsi pompa ini merupakan common 
denominator dalam patofisiologi Gagal Jantung. Mekanisme kompensasi yang 
memodulasi dan mengembalikan fungsi ventrikel kiri diaktifkan, meskipun 
akhirnya menjadi maladaptif. Perubahan maladaptif berkontribusi akumulasi 
cairan dan gejala klinis dari penyakit ini. Peningkatan tekanan diastolik, dilatasi 





sistem renin angiotensin aldosteron dan merangsang pelepasan non osmotik 
arginin vasopressin.  
Ini berkontribusi secara langsung dan atau memperburuk 
ketidakseimbangan cairan yang ada dengan retensi natrium dan penurunan 
ekskresi air bebas untuk mempertahankan curah jantung. Tekanan diastolik / 
volume yang berlebihan berkontribusi untuk terjadinya hipoperfusi koroner dan 
iskemia subendokard.  
Penurunan laju filtrasi glomerulus (GFR) merupakan faktor penting 
dalam memburuknya gagal jantung, sehingga perlu untuk mengelola 
homeostasis cairan. Lambatnya pemberian terapi utama (diuretik loop), 
berkontribusi dalam terjadinya akumulasi cairan 
Mekanisme gagal jantung di atas menggambarkan paling sering pasien 
dengan gagal jantung kronis memiliki dekompensasi akut di mana akumulasi 
cairan mungkin terjadi lebih bertahap. Sangat mungkin bahwa pasien ini sudah 
memiliki keseimbangan cairan positif. Akumulasi cairan yang didefinisikan 
sebagai keseimbangan air positif dan redistribusi cairan akut merupakan 
mekanisme fundamental dalam penanganan gagal jantung di rumah sakit.  
Keseimbangan cairan dan monitoringnya sebagai biomarker yang 
sangat penting dari tingkat keparahan penyakit dan respon terhadap 
pengobatan(Henríquez-palop, Antón-pérez, Marrero-robayna, González-
cabrera, & Rodríguez-pérez, 2013b). Keseimbangan cairan positif lebih besar 
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Gambar 1. Kerangka Konsep Hubungan fluid overload dengan tingkat keparahan gagal jantung anak 
Penyakit Jantung Bawaan 
Malformasi struktur 
Tingkat Keparahan gagal jantung 
(dinilai dengan Ross Score) 
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Faktor-faktor yang mempengaruhi : 
- Jenis penyakit jantung bawaan 
- Penyakit penyerta (Hipertensi paru, 
Ginjal, pernafasan, infeksi dan anemia) 
3.1. Penjelasan bagan kerangka konsep penelitian 
Anak dengan penyakit jantung bawaan mengalami gangguan 
hemodinamik berupa preload, kontraktilitas dan afterload. Hal ini disebabkan 
adanya kelainan anatomi jantung yang berakibat pada terjadinya gagal 
jantung. Tingkat keparahan gagal jantung pada anak dapat diukur dengan 
menggunakan Modified Ross Score, dengan nilai 0 – 12. Salah satu faktor 
yang akan memperparah gagal jantung adalah balance positif/ fluid overload. 
Tingkat keparahan gagal jantung pada anak dipengaruhi oleh jenis penyakit 
jantung bawaan dan penyakit penyerta. 
  
3.2. Hipotesis 
Terdapat hubungan positif antara fluid overload dengan tingkat 
keparahan gagal jantung pada anak, yaitu semakin banyak fluid overload  
maka semakin parah kondisi gagal jantung pada anak dengan penyakit 









BAB IV  
METODE PENELITIAN 
 
4.1. Desain Penelitian 
Desain penelitian yang digunakan adalah observasional analitik yaitu 
peneliti melakukan pengamatan langsung kepada responden dengan 
menggunakan lembar observasi. Penelitian ini merupakan penelitian 
kuantitatif dengan pendekatan cross sectional yaitu jenis penelitian yang 
diukur dan dikumpulkan secara simultan, sesaat atau sekali saja dalam 
sekali waktu (Notoatmodjo, 2010).  
4.2. Populasi Sampel 
4.2.1. Populasi 
Populasi adalah subyek (misalnya manusia: klien) yang memenuhi 
kriteria yang telah ditetapkan (Notoatmodjo, 2010). Pada penelitian ini 
populasinya adalah pasien anak dengan penyakit jantung bawaan yang 
ada di RSUD dr. Saiful Anwar. Populasi pasien anak dengan penyakit 
jantung bawaan selama 2 bulan terakhir sebanyak 30 orang.  
4.2.2. Sampel 
Sampel adalah beberapa atau wakil populasi yang diteliti 
(Notoatmodjo, 2010). Pada penelitian ini sampelnya adalah pasien anak 
dengan gagal jantung yang dirawat di ruang HCU anak. 
4.2.3. Sampling 
Dalam penelitian ini pengambilan sampel dilakukan dengan 
menggunakan consecutive sampling yaitu cara pengambilan sampel 
yang dilakukan dengan cara memilih sampel yang memenuhi kriteria 
penelitian sampai kurun waktu tertentu sehingga jumlah sampel terpenuhi 
 
 
(Notoatmodjo, 2010). Kurun waktu pengambilan sampel dalam penelitian 
ini selama bulan nopember 2019. Dalam pemilihan sampel peneliti 
membuat kriteria bagi sampel yang akan diambil. Sampel yang diambil 
berdasarkan pada kriteria inklusi dan kriteria eksklusi, yaitu karakteristik 
sampel yang dapat dimasukkan atau layak untuk diteliti.  
4.2.4. Kriteria Subyek Penelitian 
1. Kriteria Inklusi 
a) Pasien yang diobservasi selama 24 jam di HCU 
b) Pasien yang mendapatkan pengobatan gagal jantung   
c) Pasien bersedia menjadi responden 
4.3. Variabel Penelitian 
4.3.1. Variabel bebas (Independent) 
Dalam penelitian ini yang menjadi variabel bebas yaitu fluid overload. 
4.3.2. Variabel terikat (Dependen) 
Dalam penelitian ini yang menjadi variabel terikat yaitu tingkat keparahan 
gagal jantung pada anak. 
4.4. Lokasi dan waktu penelitian 
Penelitian ini dilakukan di ruang HCU Anak RSUD dr. Saiful Anwar Malang 
pada bulan Nopember 2019. 
4.5. Instrumen penelitian 
a. Peneliti menggunakan lembar observasi PHCU dalam menghitung 
balance cairan setiap 6 jam selama 24 jam. Jumlah intake dikurangi 
dengan jumlah output termasuk IWL, hasil akhirnya berupa angka 
dalam satuan cc/ kgBB/ jam. 
 
 
b. Tingkat keparahan gagal jantung pada anak dihitung dengan 
menggunakan Modified Ross Score 
 
Tabel 1. Modified Ross Score 
Kriteria Skor 
0 +1 +2 






Takipneu Jarang Kadang-kadang Sering 
Aktifitas fisik 
Pola Nafas 
Normal Retraksi Dispneu 
Laju nafas per menit 
0 – 1 tahun 
1 - 6 tahun 
7 – 10 tahun 







50 – 60 
35 – 45 
25 – 35 






Denyut jantung per 
menit 
0 – 1 tahun 
1 - 6 tahun 
7 – 10 tahun 









160 – 170 
105 – 115 
90 – 100 










< 2 2 – 3 >  3 
keterangan : 
Skor total 
3 – 6 = Gagal jantung ringan 
7 – 9 = Gagal jantung sedang 




4.6. Uji Validitas dan Reliabilitas 
4.6.1. Uji Validitas 
Uji validitas merupakan salah satu tes untuk mengukur sejauh mana alat 
tes tersebut dapat mengukur apa yang seharusnya diukur (Notoatmodjo, 2010). 
Jika validitas tinggi maka alat akan semakin tepat sasaran. Pada penelitian ini 
tidak dilakukan uji validitas karena lembar observasi yang digunakan sudah 
baku dan Modified Ross Score merupakan satu-satunya instrumen penilaian 
tingkat keparahan gagal jantung pada anak (Ross, 2012) 
4.6.2. Uji Reliabilitas 
Reliabilitas adalah indeks yang menunjukkan sejauh mana suatu alat 
pengukur dapat dipercaya atau diandalkan. Hal ini menunjukkan sejauh mana 
hasil pengukuran itu tetap konsisten bila dilakukan dua kali atau lebih terhadap 
gejala yang sama, dengan menggunakan alat ukur yang sama ( Notoadmojo, 
2010). Dalam penelitian ini menggunakan Ross Score yang sudah digunakan 
untuk mengukur tingkat keparahan gagal jantung anak sejak tahun 1992 (Ross, 
2012). 
4.7. Definisi Operasional 
Definisi operasional adalah penentuan karakteristik yang akan dipelajari 
sehingga menjadi variabel yang dapat diukur (Notoatmodjo, 2010). Variabel 
yang digunakan dalam penelitian adalah variabel bebas dan variabel terikat. 
Definisi operasional variabel penelitian merupakan penjelasan dari masing-
masing variabel yang digunakan dalam penelitian terhadap indikator-indikator 
yang membentuknya. Definisi operasional penelitian ini dapat dilihat pada tabel 




Tabel 2. Definisi Operasional Hubungan Fluid Overload dengan Tingkat Keparahan Gagal Jantung Anak 
No Variabel Definisi Operasional Parameter Alat Ukur Skala Ukur Hasil Ukur 
1 Independent : 
Fluid overload 
Jumlah intake dikurangi 
output termasuk IWL 
yang dihitung setiap 6 
jam sejak pasien masuk 
HCU sampai dengan 24 
jam 
1. Jumlah intake 
2. Jumlah Output 
3. Jumlah IWL 
Lembar Observasi 
PHCU( Pediatric 
High Care Unit) 
Numerik 
Rasio 
cc/ kgBB/ jam 
 
 






keparahan gagal jantung 
setiap 6 jam sejak 
pasien masuk HCU 





3. Aktifitas fisik pola nafas 
4. Laju nafas per menit 







3 – 6 = gagal 
jantung ringan 
7 – 9 = gagal 
jantung sedang 





4.8. Prosedur dan Alur Penelitian 
Peneliti mengumpulkan data di ruang HCU Anak RSUD dr. Saiful Anwar 
Malang. Berikut langkah-langkah yang dilakukan oleh peneliti dalam melakukan 
pengumpulan data. 
1. Peneliti melakukan studi pendahuluan dan meminta ijin kepada direktur 
RSUD dr. Saiful Anwar malang untuk melakukan pengambilan data 
penelitian di tempat tersebut. 
2. Menyusun proposal penelitian 
3. Mengajukan proposal penelitian ke ethical clearance komisi etik RSUD 
dr. Saiful Anwar Malang.  
4. Setelah peneliti mendapatkan ijin, peneliti dan pihak RSU dr. Saiful Anwar 
berkoordinasi untuk menentukan kontrak waktu dilaksanakannya 
penelitian. 
5. Sebelum dilakukan pengambilan data, peneliti akan menjelaskan tujuan, 
manfaat, prosedur penelitian, kemudian subyek yang dalam hal ini 
diwakili oleh orang tuanya akan diminta untuk mengisi lembar informed 
consent 
6. Setelah mengisi dan menandatangani lembar informed consent, peneliti 
kemudian melakukan pengambilan data dengan didampingi orang tua 
pasien. 
7. Pengambilan data dilakukan oleh asisten peneliti yang sebelumnya telah 
mendapatkan penjelasan tentang proses pengambilan data. Adapun 
yang termasuk sebagai asisten peneliti adalah sebagai berikut : 
a. Perawat  ruang HCU anak 
b. Pengalaman kerja minimal 5 tahun 
 
 
c. Menguasai asuhan keperawatan kritis anak 
d. Telah diberikan penjelasan tentang cara pengukuran balance 
cairan dan Modified Ross Score. 
8. Pengambilan data dilakukan dengan mengukur balance cairan dan 
Modified Ross Score ketika pasien baru masuk di HCU, kemudian dicatat 
pada lembar observasi. 
9. Pengukuran hepatomegaly dengan cara mengukur jarak antara tepi 
hepar dengan arcus costae. Pengukuran dilakukan dengan mempalpasi 
tepi hepar kemudian diberikan tanda titik dengan spidol. Kemudian diukur 
dengan menggunakan penggaris mulai dari arcus costae sampai dengan 
titik tersebut. Hasilnya dicatat dalam satuan cm. 
10. Pengukuran balance cairan dan Ross Score dilakukan kembali pada 6 
jam berikutnya sampai dengan 24 jam. 
11. Hasil pengukuran setiap pasien selama 24 jam dikumpulkan dan 

















Desain Penelitian : Observasional analitik “Cross Sectional” 
Metode Penelitian 
Populasi : semua pasien anak dengan penyakit jantuing 
bawaan yang dirawat di HCU Anak 
Kajian Masalah (Tinjauan Pustaka) 
Tehnik sampling : Consecutive Sampling 
Sampel : pasien yang menenuhi kriteria inklusi dan 
eksklusi 
Analisa data 
Pengambilan data penelitian 
Penyajian hasil dan kesimpulan 
Gambar 1. Alur Penelitian 
 
 
4.9. Analisa Data 
4.9.1. Pre Analisis 
Setelah data terkumpul, peneliti akan melakukan pengolahan data 
dengan tahapan seperti berikut : 
a) Editing (Meneliti) 
Meneliti kembali bagian data yang telah terkumpul . 
b) Coding (Pengkodean) 
Dari data yang terkumpul peneliti memberikan kode pada setiap 
subyek untuk mempermudah proses tabulasi dan analisa data. 
c) Scoring (Penilaian) 
Peneliti melakukan penilaian berupa angka untuk memperoleh data 
kuantitatif.  
a. Penilaian variabel fluid overload 
Jumlah intake dikurangi jumlah output termasuk IWL dengan 
hasil akhir berupa angka (cc/ kgBB/ jam). 
b. Penilaian variabel tingkat keparahan gagal jantung 
Hasil penjumlahan Ross Score dengan rentang 0 – 12. 
d) Tabulating 
Membuat dan menyusun tabel-tabel data agar mudah 
dianalisa dan dihitung dalam bentuk prosentase. 
4.9.2. Analisa Univariat 
Analisa Univariat menjelaskan atau mendeskripsikan karakteristik 
responden meliputi umur, jenis kelamin, tinggi badan, berat badan, 
diagnosa utama, penyakit penyerta, riwayat pengobatan, riwayat masuk 
rumah sakit dan hasil echocardiografi.  
 
 
4.9.3. Analisa Bivariat 
Analisa Bivariat dilakukan untuk mengetahui hubungan fluid 
overload dengan tingkat keparahan gagal jantung  menggunakan 
Spearman Rank, pengolahan data dan analisis statistic menggunakan 
software SPSS 22 for Windows dengan nilai kemaknaan  α 0,05. Bila nilai 
p > 0, 05 maka H0 diterima, yang berarti tidak terdapat hubungan antara 
Fluid Overload dengan tingkat keparahan gagal jantung. Jika nilai                
p < 0,05 maka H0 ditolak yang berarti terdapat hubungan antara Fluid 
Overload dengan tingkat keparahan gagal jantung. Nilai kekuatan 
hubungan dapat ditentukan dengan rentang skor: 
a. Sangat lemah : 0,00 - 0,199 
b. Lemah   : 0,20 - 0,399 
c. Sedang   : 0,40 - 0,599 
d. Kuat  : 0,60 - 0,799 
e. Sangat kuat  : 0,81 - 1  
 
4.10. Etika Penelitian 
Penelitian diawali dengan mengajukan permohonan  ijin kepada pihak 
RSUD dr. Saiful Anwar Malang untuk mendapatkan surat keterangan 
penelitian yang sebelumnya harus lulus uji Ethical Clearance yang 
memenuhi aspek etika penelitian sebagai berikut.  
4.10.1. Respect for Person (Autonomy, Inform Consent, Anonimity) 
a. Autonomy 
Autonomity adalah hak untuk memutuskan apakah bersedia 
menjadi subyek dan boleh berhenti menjadi subyek saat 
 
 
pengumpulan data tanpa ada sanksi apapun. Peneliti terlebih dahulu 
akan menjelaskan tentang mekanisme penelitian dan hak kepada 
orang tua subyek. Setelah mengerti tentang penjelasan, orang tua 
subyek akan menandatangani lembar inform consent. 
b. Inform Consent 
Orang tua calon subyek akan dijelaskan terlebih dahulu 
mengenai manfaat dan tujuan serta prosedur penelitian. Dan akan 
diberikan lembar inform consent sebagai pernyataan tertulis bahwa 
subyek bersedia menjadi partisipan. 
c. Anonimity 
Dalam data karakteristik demografi partisipan, tidak dicantumkan 
nama pada lembar kuisioner untuk menjaga kerahasiaan identitas 
partisipan. 
4.10.2. Beneficience 
Suatu penelitan menekankan manfaat secara nyata lebih besar 
dibandingkan dengan resiko yang mungkin akan dialami oleh subyek 
penelitian. Penelitian ini memberikan manfaat bagi subyek yaitu dapat 
mengetahui tingkat keparahan gagal jantung secara periodik dengan 
memperhitungkan fluid overload yang terjadi. 
4.10.3. Non Malaficiency 
Selama dalam penelitian tidak merugikan, dimana peneliti 
meminimalisir tindakan yang merugikan dan memperburuk kondisi 
pasien. Dalam penelitian ini, peneliti hanya melakukan observasi dan 
mengambil data dari lembar observasi. 
 
 
4.10.4. Right to Justice  
Pada penelitian ini subyek diperlakukan sama secara adil sejak, 
sebelum, selama, hingga sesudah keikutsertaannya dalam penelitian. 
Penelitian ini diselenggarakan tanpa adanya diskriminasi, terutama bagi 
























HASIL PENELITIAN DAN ANALISA DATA 
 
Pada Bab ini akan diuraikan hasil penelitian dan analisa data tentang 
Hubungan Fluid Overload dengan Tingkat Keparahan Gagal Jantung Anak di 
ruang HCU Anak RSUD dr. Saiful Anwar Malang. Pengambilan data 
dilaksanakan selama bulan nopember 2019 dengan jumlah sampel yang 
memenuhi kriteria inklusi sebanyak 30 pasien anak. 
5.1. Analisis Data Umum 
5.1.1 Karakteristik Demografis pasien anak dengan penyakit jantung 
bawaan 
 Analisis deskriptif ini bertujuan untuk menggambarkan distribusi dari 
karakteristik responden. Responden dalam penelitian ini digambarkan dalam 
beberapa karakteristik berdasarkan Usia, Tinggi Badan dan Berat Badan. 




Usia 4 (1 – 24) 
Tinggi Badan 56 (40 – 101) 
Berat Badan 4.3 (2 – 12) 
 
Pada tabel 3 dapat diketahui bahwa karakteristik pasien anak dengan 
penyakit jantung bawaan adalah sebagai berikut usia berada pada nilai median 
4 bulan dengan rentang usia 1 – 24 bulan, tinggi badan berada pada nilai 
median 56 cm dengan rentang tinggi badan 40 – 101 cm dan berat badan 




5.1.2 Karakteristik Demografis Jenis Kelamin dengan Jenis Rawat Inap 
pada pasien anak dengan penyakit jantung bawaan 
Tabel 2. Karakteristik Jenis Kelamin dengan Jenis Rawat Inap pada pasien anak dengan 
 penyakit jantung bawaan 
Karakteristik n % 
Jenis Kelamin Laki-laki 17 57 
 Perempuan 13 43 
Total 30 100 
Riwayat Rawat Inap Rawat Inap Biasa 13 43 
Rawat Intensif 17 57 
Total 30 100 
 
Pada tabel 4 dapat diketahui bahwa pasien anak dengan penyakit 
jantung bawaan berjenis kelamin laki-laki sebanyak 17 orang (57 %) dan 
berjenis kelamin perempuan sebanyak 13 orang (43 %). Dari 30 sampel yang 
diobservasi,17 orang pasien memilki riwayat pernah dirawat di ruang intensif 
dan 13 orang pernah dirawat di ruang rawat inap biasa. 
 
5.1.3 Karakteristik Jenis Penyakit Jantung Bawaan, Penyakit Penyerta dan 
Riwayat Pengobatan 
Tabel 3. Karakteristik Jenis Penyakit Jantung Bawaan, Penyakit  Penyerta dan Riwayat 
 Pengobatan 
Karakteristik n % 
Jenis PJB ASD 11 37 
 VSD 6 20 
 PDA 8 27 
 TOF 3 10 
 DORV 1 3 
 TGA 1 3 




Penyakit Penyerta HT Paru 6 18 
 Ginjal 2 6 
 Respirasi 21 70 
 Infeksi 2 6 
Total 30 100 
Riwayat 
Pengobatan Digitalis 1 2 
 Dilator 2 7 
 Digitalis+Dilator 2 7 
 Digitalis+Diuretik 2 7 
 Dilator+Diuretik 17 57 
 Kombinasi 3D 6 20 
Total 30 100 
 
Pada tabel 5 dapat diketahui bahwa jenis penyakit jantung bawaan 
terbanyak adalah Atrial Septal Defect (ASD) sebanyak 11 orang (37%), paling 
sedikit adalah Double Outlet Right Ventricle (DORV) dan Transposition of Great 
Arteries (TGA) masing – masing sebanyak 1 orang (3%). 
Penyakit penyerta pada anak yang dirawat dengan gagal jantung 
sebagian besar adalah penyakit sistem respirasi sebanyak 21 orang (70%), 
hipertensi paru sebanyak 6 orang (18%). Penyakit penyerta yang lainnya yaitu 
penyakit ginjal dan penyakit infeksi masing – masing sebanyak 2 orang (6%). 
Pasien anak dengan penyakit jantung bawaan selama dirawat, 
sebagian besar mendapatkan kombinasi obat dilator dan diuretic sebanyak 17 
orang (57%), obat-obatan kombinasi 3D (Digitalis, Dilator, Diuretik) sebanyak 6 
orang (20%) sedangkan lainnya hanya mendapatkan obat-obatan tunggal 





5.2 Analisis Data Khusus 
5.2.1 Fluid Overload pada pasien anak dengan gagal jantung 
Tabel 4. Data Balance Cairan selama 24 jam  pada pasien dengan Gagal Jantung 
 Median 
(Min-Mak) 
Balance cairan Awal Masuk 4.1 (-10.9 – 11.5) 
Balance cairan 6 jam I 4.4 (-29.9 – 12.3) 
Balance cairan 6 jam II 4.1 (-12.2 - 10.2) 
Balance cairan 6 jam III 3.8 (-10.0 – 12.3) 
Balance cairan 6 jam IV 2.1 (-19.3 – 14.3) 
Keterangan : Data dianalisis dengan SPSS 22 
  
 Pada uji normalitas data menggunakan shapiro wilk didapatkan p value < 
0.05 pada semua periode pengambilan data. Hal ini berarti distribusi data fluid 
overload tidak normal. 
 
  
Gambar 1. Grafik garis data balance cairan selama 24 jam 
  Dari tabel 6 dapat diketahui bahwa distribusi data balance cairan pasien 



















dirawat di ruang HCU anak berada pada median 4,1 cc/ kgBB/ jam dengan rentang 
-10,9 – 11,5 cc/ kgBB/ jam. Pada pengukuran 6 jam ke-1 didapatkan kondisi fluid 
overload pada median 4,4 cc/ kgBB/ jam dengan rentang -29,9 – 12,3 cc/ kgBB/ 
jam. Pada pengukuran  6 jam ke-2 didapatkan kondisi fluid overload pada median 
4,1 cc/ kgBB/ jam dengan rentang -12,2 – 10,2 cc/ kgBB/ jam. Pada pengukuran  
6 jam ke-3 didapatkan kondisi fluid overload pada median 3,8 cc/ kgBB/ jam 
dengan rentang -10,0 – 12,3 cc/ kgBB/ jam. Pada pengukuran  6 jam ke-4 
didapatkan kondisi fluid overload pada median 2,1 cc/ kgBB/ jam dengan rentang 
-19,3 – 14,3 cc/ kgBB/ jam. 
 
5.2.2 Tingkat Keparahan Gagal Jantung pada pasien anak dengan penyakit 
 jantung bawaan 
Tabel 5. Data m-Ross Score selama 24 jam  pada pasien dengan Gagal Jantung 
 Median 
(Min-Mak) 
Ross Score Awal Masuk 5 (2 – 8) 
Ross Score 6 jam I 5 (2 - 7) 
Ross Score 6 jam II 4 (1 - 6) 
Ross Score 6 jam III 4 (1 - 7) 
Ross Score 6 jam IV 3 (1 – 7) 
Keterangan : Data dianalisis dengan SPSS 22 
 
 Pada uji normalitas data menggunakan shapiro wilk didapatkan p value < 
0.05 pada semua periode pengambilan data. Hal ini berarti distribusi data Ross 







Gambar 2. Grafik garis data m-Ross Score selama 24 jam 
 Dari tabel 7 dapat diketahui bahwa distribusi data pengukuran tingkat 
keparahan gagal jantung dengan menggunakan Modified Ross Score adalah 
sebagai berikut pada awal masuk dirawat di ruang HCU anak nilai m-Ross Score 
berada pada nilai median 5 dengan rentang nilai (2 – 8), pada pengukuran 6 jam 
ke-1 didapatkan nilai m-Ross Score berada pada nilai median 5 dengan rentang 
nilai (2 – 7), pada pengukuran 6 jam ke-2 didapatkan nilai m-Ross Score berada 
pada nilai median 4 dengan rentang nilai (1 – 6), pada pengukuran 6 jam ke-3 
didapatkan nilai m-Ross Score berada pada nilai median 4 dengan rentang nilai (1 
– 7), pada pengukuran 6 jam ke-4 didapatkan nilai m-Ross Score berada pada nilai 
median 3 dengan rentang nilai (1 – 7). Dari data nilai median yang ada dapat 






















5.2.3 Hubungan Fluid Overload dengan Tingkat Keparahan Gagal Jantung 
Tabel 6. Hubungan Fluid Overload dengan Tingkat Keparahan Gagal Jantung pada anak 
 dengan Penyakit Jantung Bawaan 
 m-Ross score 
Balance Cairan awal r = 0.640 
sig = 0.000 
n = 30 
Balance Cairan 6 jam I r = 0.652 
sig = 0.000 
n = 30 
Balance Cairan 6 jam II r = 0.659 
sig = 0.000 
n = 30 
Balance Cairan 6 jam III r = 0.525 
sig = 0.003 
n = 30 
Balance Cairan 6 jam III r = 0.277 
sig = 0.013 
n = 30 
Keterangan : data dianalisis menggunakan uji Spearman 
Rho 
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Berdasarkan hasil analisa menggunakan uji Spearman Rho 
didapatkan bahwa terdapat korelasi antara fluid overload dengan tingkat 
keparahan gagal jantung yang dinilai menggunakan Modified Ross Score, 
dengan nilai p value < 0,05. Menurut tingkat kekuatan hubungan variable 
independen dengan variable dependen menunjukkan ada hubungan kuat 
dengan nilai r (0,6 – 0,79) pada pengukuran awal, 6 jam ke-1, 6 jam ke-2. Dan 
terdapat hubungan sedang dengan nilai r (0,4 – 0,59) pada pengukuran 6 jam 
ke-3. Pada pengukuran 6 jam ke-4 didapatkan hubungan lemah dengan nilai 
r (0,2 – 0,39). Untuk arah hubungan dari 5 kali pengukuran adalah positif yang 
berarti jika semakin banyak jumlah fluid overload maka akan semakin parah 
kondisi gagal jantung atau semakin meningkat nilai Ross Scorenya. Seperti 
terlihat pada gambar 1 dimana setiap kenaikan  Fluid Overload akan selalu 
diikuti oleh peningkatan Ross Score yang menandakan kondisi gagal jantung 









Penelitian ini dilakukan untuk menggambarkan dan mengetahui hubungan 
antara Fluid Overload dengan Tingkat Keparahan Gagal Jantung. Sampel dalam 
penelitian ini adalah seluruh pasien anak dengan penyakit jantung bawaan yang 
dirawat di ruang HCU Anak. Pengumpulan data selama bulan nopember 2019 
diperoleh 30 orang sampel yang memenuhi kriteria inklusi. 
 
6.1 Fluid Overload pada anak dengan penyakit jantung bawaan 
  Karakteristik demografi responden pada penelitian ini didapatkan 
berat badan dengan rata-rata 4 Kg. Teknik yang paling umum digunakan untuk 
menghitung kebutuhan cairan pada anak adalah metode Holliday Segar 
(Meyers, 2009). Metode ini memperkirakan jumlah kilokalori yang dikeluarkan 
dan disubtitusi dengan kebutuhan cairan. Untuk setiap 100 kilokalori yang 
digunakan selama metabolisme, kira-kira 100 mL cairan diperlukan untuk 
menggantikannya. Jadi untuk anak dengan berat badan 4 Kg maka kebutuhan 
cairannya adalah 400 cc per hari. 
  Seluruh pasien anak dengan gagal jantung yang dirawat di HCU 
sebagian besar mengalami fluid overload sehingga tidak bisa menggunakan 
metode Holliday Segar. Pada anak dengan gagal jantung kebutuhan intake 
dihitung berdasarkan jumlah output termasuk IWL dalam 6 jam. Jadi jumlah 
output dan IWL pada 6 jam sebelumnya akan menentukan jumlah intake untuk 
6 jam berikutnya. Restriksi cairan yang telah dilakukan diharapkan dapat 
menurunkan terjadinya fluid overload. Pada penelitian ini didapatkan pasien 
mengalami fluid overload dengan nilai rata-rata 4 cc/ kgBB/ jam atau sekitar 
4% dari jumlah kebutuhan. Terjadinya fluid overload pada anak dengan gagal 
jantung memang tidak bisa dicegah tapi dapat diturunkan dengan restriksi 
cairan yang tepat (Johansson, Wal, & Strömberg, 2016). 
  Banyak bukti telah menyatakan bahwa kelebihan cairan berkaitan 
erat dengan efek negatif untuk anak-anak yang dirawat di PICU. Fluid Overload 
akan meningkatkan risiko morbiditas, mortalitas, tambahan waktu ventilasi 
mekanik, tambahan waktu rawat inap dan peningkatan kebutuhan terapi 
pengganti ginjal. Pada penelitian lain yang meneliti pasien anak kritis yang 
dirawat di PICU menemukan bahwa fluid overload terjadi bila terdapat excess 
sebanyak 5% dari kebutuhan (Sinitsky, Walls, Nadel, & Inwald, 2013). 
  Fluid overload akan meningkatkan preload sehingga terjadi 
bendungan sistemik dan pulmonal. Untuk mengimbangi, total volume darah 
akan meningkat dengan ekspansi darah volume ke dalam sirkulasi vena dan 
resistensi pembuluh darah sistemik (afterload) meningkat (Albert, 2012). Pada 
penelitian ini terdapat trend fluid overload yang angkanya semakin menurun 
setelah 6 jam pertama dirawat di HCU, hal ini dikarenakan pemberian obat-
obatan seperti diuretic pada kondisi fluid overload. Pemberian diuretic 
sebanyak 2-3 mg/ kgBB/ hari atau setiap 8 jam diharapkan dapat menurunkan 
fluid overload. Pada data demografi didapatkan hampir sebagian pasien 
mendapatkan obat diuretic yaitu sebanyak 17 orang (57%). Diuretik telah 
menjadi pengobatan andalan pada gagal jantung anak dan secara universal 
bermanfaat bagi pasien yang memiliki kondisi volume berlebih. Diuretik bekerja 
dengan cara mengurangi volume cairan ekstraseluler pada gagal jantung. 
Terapi diuretik dengan loop diuretik diindikasikan sebagai terapi lini pertama 
dengan atau tanpa dukungan inotropik atau inodilator di hampir semua situasi 
gagal jantung akut dekompensasi (Timberlake & Kantor, 2011). 
    
6.2 Tingkat keparahan gagal jantung pada anak dengan penyakit jantung 
bawaan 
  Penelitian ini mengukur tingkat keparahan gagal jantung 
menggunakan Modified Ross Score (Ross, 2012), dimana Ross 
mengklasifikasikan gagal jantung pada anak menjadi 4 kelas dimana yang 
diidentifikasi sebagai “tanpa risiko” tidak akan memerlukan perawatan. Gagal 
jantung ringan dapat dikelola dengan observasi yang lebih dekat, intervensi 
dini atau bahkan profilaksis. Gagal jantung sedang memerlukan perawatan 
yang lebih intensif dan gagal jantung berat akan memerlukan terapi maksimal 
dan mungkin rujukan transplantasi. Modified Ross Score didapat dari 
penghitungan beberapa kriteria seperti diaphoresis, takipnoe, aktifitas pola 
nafas, laju nafas, denyut nadi dan hepatomegaly. 
  Dari hasil analisa data didapatkan hasil bahwa tingkat keparahan 
gagal jantung yang diukur dengan menggunakan Ross Score setiap 6 jam 
selama 24 jam dirawat berada pada nilai median 3, 4 dan 5 yang berarti gagal 
jantung ringan (Ross Class II) sehingga anak dengan gagal jantung ringan 
memerlukan pemantauan ketat di ruang perawatan intensif (RSUD dr. Saiful 
Anwar Malang, 2015).  
  Penelitian oleh Norris juga menemukan bahwa bayi dan anak-anak 
dengan penyakit jantung bawaan sering diikuti dengan tanda-tanda gagal 
jantung kongestif biventrikular. Manifestasi gagal jantung pada bayi termasuk 
gangguan pernapasan dengan takipnea, retraksi, dan mendengus. Pola 
pemberian makan yang buruk dan kegagalan untuk berkembang menurut 
kriteria dengan perawatan relatif panjang sering terjadi. Pada anak yang lebih 
besar, tanda-tanda klinis edema paru sering terjadi dan keluhan 
gastrointestinal sering terjadi sebagai gagal jantung kongestif karena 
permintaan metabolik melebihi suplai atau sebagai akumulasi metabolit 
toksik (Norris et al., 2015) 
  Penelitian lain tentang gagal jantung juga menyimpulkan bahwa 
kondisi gagal jantung memiliki banyak penyebab yang disertai manifestasi 
klinis yang bergantung pada usia. Pada neonatus, manifestasi klinis sangat 
terlihat pada awal masa pertumbuhan. Yang paling umum terjadi adalah bayi 
mengalami kesulitan minum karena dispnea, peningkatan kelelahan dan 
sekresi hormon anoreksia yang membatasi volume menyusui sehingga pada 
akhirnya bayi mengalami gagal tumbuh. Temuan fisik pada bayi yang 
mengalami gagal jantung meliputi retraksi ringan sampai dengan parah, 
takipnea atau dispnea dengan mendengus (bentuk tekanan akhir ekspirasi 
positif), takikardia, aritmia (S3, S4) dan hepatomegali. Pada anak yang lebih 
tua terlihat manifestasi klinis berupa intoleransi aktifitas, anoreksia atau lebih 
banyak gejala "seperti orang dewasa" seperti batuk, mengi atau kresek 
(rales). Pada pemeriksaan fisik didapatkan takikardi, hepatomegali, edema 
perifer dan distensi vena jugularis (Madriago, 2014). 
Tingkat keparahan gagal jantung pada penelitian ini juga 
dipengaruhi oleh penyakit penyerta seperti penyakit respirasi sebanyak 80% 
dan hipertensi pulmonal sebanyak 18%. Hal ini sesuai dengan penelitian 
oleh Norris yang mengatakan peningkatan resistensi pembuluh darah paru 
merupakan komorbiditas penting pada pasien dengan gagal jantung stadium 
akhir karena risiko gagal jantung kanan dan peningkatan morbiditas setelah 
transplantasi jantung. Pasien dengan kardiomiopati restriktif dan penyakit 
jantung bawaan berisiko terhadap terjadinya hipertensi paru karena aliran 
darah ke paru sangat tergantung pada adanya tekanan arteri paru yang 
rendah (Norris et al., 2015).  
Pada penelitian ini juga terdapat trend penurunan nilai modified 
ross score setelah 6 jam pertama dirawat. Hal ini dikarenakan sudah 
dilakukannya manajemen cairan yang tepat dan penggunaan obat-obatan 
baik itu diuretic, digitalis, dilator maupun kombinasi ketiganya yang 
penggunaannya disesuaikan dengan kondisi klinis pada saat itu. Pemberian 
obat-obatan vasodilator seperti captopril 12,5 mg/ dosis setiap 12 jam dapat 
menurunkan afterload sehingga curah jantung akan meningkat. Pada 
beberapa pasien juga diberikan obat digitalis 30 – 40 mcg/kg setiap 12 jam 
dengan harapan dapat meningkatkan kontraktilitas otot jantung. Pada 
penelitian oleh Norris menyimpulkan bahwa Manajemen farmakologis gagal 
jantung anak membutuhkan apresiasi terhadap kondisi klinis pasien, 
ketepatan, status cairan dan hemodinamik (Timberlake & Kantor, 2011). 
 
6.3 Hubungan Fluid Overload dengan Tingkat Keparahan Gagal Jantung 
  Berdasarkan hasil analisa menggunakan uji Spearman Rho 
didapatkan bahwa terdapat korelasi antara fluid overload dengan tingkat 
keparahan gagal jantung yang dinilai menggunakan Modified Ross Score. 
Menurut tingkat kekuatan hubungan variable independen dengan variable 
dependen menunjukkan ada hubungan kuat dengan nilai r (0,50 – 0,69) pada 
pengukuran awal, 6 jam ke-1, 6 jam ke-2 dan 6 jam ke-3 dan hubungan sedang 
dengan nilai r (0,30 – 0,49) pada pengukuran 6 jam ke-4. Sedangkan arah 
hubungan dari 5 kali pengukuran adalah positif yang berarti jika semakin 
banyak jumlah fluid overload maka akan semakin parah kondisi gagal jantung 
atau semakin meningkat nilai Ross Scorenya. 
 Hal ini sesuai dengan penelitian yang mengatakan bahwa pada 
anak dengan penyakit jantung bawaan, terjadinya fluid overload hampir tidak 
bisa dihindari karena terjadinya malformasi struktur jantung. Banyak faktor 
yang berhubungan dan berkontribusi terhadap patofisiologi gagal jantung 
akut. Akumulasi cairan mungkin salah satu mekanisme yang paling penting 
pada gagal jantung akut dekompensata (ADHF) yang langsung berkontribusi 
terhadap memburuknya gejala klinis ADHF yang berakhir di rumah sakit. 
Gagal jantung adalah gangguan progresif yang terjadi sebagai respon 
terhadap pemicu akut atau kronis (infark miokard, tekanan ventrikel kiri/ 
volume overload, riwayat keluarga dengan kardiomiopati) yang merusak otot 
jantung (Henríquez-palop et al., 2013a) 
Hal ini menyebabkan hilangnya fungsi miosit jantung dan gangguan 
kontraktilitas miokard normal. Penurunan fungsi pompa ini merupakan 
common denominator dalam patofisiologi Gagal Jantung. Mekanisme 
kompensasi yang memodulasi dan mengembalikan fungsi ventrikel kiri 
diaktifkan, meskipun akhirnya menjadi maladaptif. Perubahan maladaptif 
berkontribusi akumulasi cairan dan gejala klinis dari penyakit ini. Peningkatan 
tekanan diastolik, dilatasi LV dan hipoperfusi terminal organ relatif 
mengaktifkan sistem saraf simpatis, sistem renin angiotensin aldosteron dan 
merangsang pelepasan non osmotik arginin vasopressin.  
Pada pasien dengan gagal jantung kronis memiliki dekompensasi 
akut di mana akumulasi cairan mungkin terjadi lebih bertahap. Sangat 
mungkin bahwa pasien ini sudah memiliki keseimbangan cairan positif. 
Akumulasi cairan yang didefinisikan sebagai keseimbangan air positif dan 
redistribusi cairan akut merupakan mekanisme fundamental dalam 
penanganan gagal jantung di rumah sakit. Keseimbangan cairan dan 
monitoringnya sebagai biomarker yang sangat penting dari tingkat 
keparahan penyakit dan respon terhadap pengobatan. Keseimbangan 
cairan positif lebih besar dari 1 liter dalam 36 jam meningkatkan mortalitas, 
penggunaan ventilasi mekanik dan rawat inap di ICU dan Rumah 
Sakit(Henríquez-palop et al., 2013a). 
Pada penelitian lainnya mengatakan bahwa tekanan hemodinamik 
akibat volume berlebih akibat lesi residu shunt kiri ke kanan atau kelebihan 
tekanan insufisiensi akibat penyakit katup dan lesi obstruktif lain seperti 
koarktasio aorta, hipertensi paru yang disebabkan oleh paparan kronis dari 
kiri ke kanan pirau, disfungsi ventrikel, atau komorbiditas seperti apnea tidur 
obstruktif, hipertensi arteri sistemik yang diakibatkan oleh penyakit ginjal 
yang didapat atau hipertensi esensial dan penyakit arteri koroner yang 
berkaitan dengan penyakit jantung bawaan memainkan peran penting dalam 
perkembangan gagal jantung (Norris et al., 2015) 
Pada penelitian ini juga didapatkan korelasi yang semakin menurun 
antara fluid overload dengan tingkat keparahan gagal jantung yaitu 
hubungan sedang dengan nilai r (0,30 – 0,49) pada pengukuran 6 jam ke-4. 
Hal ini disebabkan karena pemberian obat-obatan seperti digitalis, dilator, 
diuretic maupun kombinasi ketiganya selama pasien anak dengan gagal 
jantung dirawat di HCU. Pada Konsensus Dokter Anak Asia Pasific juga 
disebutkan bahwa dengan manajemen cairan yang tepat ditunjang dengan 
medikamentosa dapat menurunkan derajat keparahan gagal jantung 
(Emergensi dan Rawat Intensif Anak, 2018). Ini juga selaras dengan 
penelitian (Albert, 2012) yang mengatakan bahwa pemberian obat-obatan 
selama periode gagal jantung dapat memperbaiki sirkulasi cardiorenal 
sehingga dapat menurunkan resiko morbiditas dan mortalitas pada anak 
dengan penyakit jantung bawaan. 
 
6.4 Implikasi Keperawatan 
6.4.1 Implikasi terhadap praktek keperawatan 
  Penelitian ini menunjukkan bahwa kondisi fluid overload sangat 
berpengaruh terhadap tingkat keparahan gagal jantung pada anak-anak. 
Asuhan keperawatan di ruang intensif harus diimbangi dengan manajemen 
cairan yang tepat seperti perhitungan kebutuhan cairan sesuai umur dan 
berat badan. Perhitungan kebutuhan cairan yang tepat akan berpengaruh 
terhadap kebutuhan intake yang harus diberikan dan target output yang ingin 
dicapai. Pengenalan dini terhadap tanda-tanda fluid overload pada anak 
dengan penyakit jantung bawaan dapat mencegah terjadinya gagal jantung 
menjadi lebih buruk dari sebelumnya. 
 
6.4.2 Implikasi terhadap penelitian 
  Penelitian ini dapat dijadikan sebagai referensi untuk penelitian 
berikutnya tentang pemantauan hemodinamik pada anak dengan gagal 
jantung sehingga dapat diketahui apakah ada faktor-faktor lain yang 
mungkin mempengaruhi gagal jantung pada anak. 
 
6.5 Keterbatasan Penelitian 
Penelitian ini memiliki keterbatasan dimana terdapat responden dengan 
gagal jantung yang mengalami lebih dari 1 penyakit penyerta sehingga 
mempengaruhi hasil pengukuran. 
 






1. Pada anak dengan penyakit jantung bawaan yang mengalami gagal 
jantung terdapat kondisi fluid overload  hingga 4% selama observasi 24 jam 
di ruang HCU.  
2. Modified ross score sebagai parameter tingkat keparahan gagal jantung 
pada anak yang nilainya meningkat seiring dengan terjadinya fluid 
overload. 
3. Terdapat korelasi positif antara fluid overload dengan tingkat keparahan 
gagal jantung pada anak dengan penyakit jantung bawaan dimana 
kenaikan  Fluid Overload akan selalu diikuti oleh peningkatan Ross Score 




Berdasarkan hasil penelitian diharapkan ada inovasi baru maupun riset 
keperawatan dari bidang akademik dengan harapan dapat menciptakan 
tenaga keperawatan yang handal di bidang keperawatan kritis. 
7.2.2 Rumah Sakit 
Berdasarkan hasil penelitian disarankan rumah sakit dapat meningkatkan 
kemampuan perawat ruang intensif terutama dalam pengelolaan 
manajemen cairan sehingga diharapkan perawat intensif dapat memprediksi 
luaran anak dengan penyakit jantung bawaan terhadap kejadian gagal 
jantung dan selanjutnya dapat meningkatkan kualitas layanan asuhan 
keperawatan ke depannya. 
7.2.3 Penelitian berikutnya 
Peneliti mengharapkan dapat dilakukan penelitian lanjutan oleh peneliti lain 
yang meneliti tentang faktor yang belum diteliti dalam penelitian ini sehingga 
memperkaya referensi yang berkaitan dengan pemantauan hemodinamik 
pada penyakit jantung bawaan. Diharapkan peneliti selanjutnya dapat 
dengan menggunakan metode kualitatif sehingga dapat menggali lebih lanjut 
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Lampiran  1 Surat Keterangan Bebas Plagiasi 
 
  
Lampiran  2 Penjelasan untuk mengikuti penelitian 
PENJELASAN UNTUK MENGIKUTI PENELITIAN 
 
1. Saya adalah Erwin Wicaksono, mahasiswa jurusan Ilmu Keperawatan 
dengan ini meminta bapak/ ibu untuk berpartisipasi dengan sukarela dalam 
penelitian yang berjudul “ Hubungan Fluid Overload dengan Tingkat 
Keparahan Gagal Jantung Anak di Ruang HCU Anak RSUD dr. Saiful 
Anwar Malang”.  
2. Tujuan dari penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan antara Fluid 
Overload dengan Tingkat Keparahan Gagal Jantung Anak di Ruang HCU 
Anak RSUD dr. Saiful Anwar Malang dan bisa dijadikan referensi bagi 
perawat, instansi dan institusi pendidikan.  
3. Prosedur pengambilan sampel adalah saya akan mengukur balance cairan 
dan Modified Ross Score setiap 6 jam sekali dalam 24 jam. Prosedur ini 
tidak akan menyebabkan anak bapak/ ibu kesakitan karena saya hanya 
akan menghitung jumlah cairan yang masuk dan keluar serta tampilan 
hemodinamik pada bed side monitor, waktu yang saya butuhkan hanya 5 
menit untuk setiap sesinya.  
4. Keuntungan yang anda peroleh dengan keikutsertaan ini adalah bapak/ ibu 
dapat mengetahui perkembangan kondisi anak secara langsung.  
5. Seandainya Bapak/Ibu tidak menyetujui cara ini maka Bapak/Ibu dapat 
memilih cara lain atau boleh tidak mengikuti penelitian ini sama sekali.  
6. Nama dan jati diri anak Bapak/Ibu akan tetap dirahasiakan  
7. Dalam penelitian ini Bapak/Ibu akan mendapatkan tanda terimakasih 








Lampiran  3 Inform Consent 
INFORM CONSENT 
 
Saya yang bertanda tangan dibawah ini menyatakan bahwa :  
1. Saya selaku orang tua pasien telah mengerti tentang apa yang tercantum 
dalam lembar penjelasan dan telah dijelaskan oleh peneliti. 
2. Dengan ini Saya menyatakan bahwa secara sukarela bersedia untuk ikut 
serta menjadi salah satu subjek penelitian yang berjudul “Hubungan Fluid 
Overload dengan Tingkat Keparahan Gagal Jantung Anak di Ruang HCU 


























Lampiran  4 Keterangan telah melaksanakan Inform Consent 
KETERANGAN TELAH MELAKSANAKAN INFORMED CONSENT 
Saya yang bertanda tangan di bawah ini: 
 Nama   : Erwin Wicaksono 
 NIM   : 185070209111051 
 Program Studi  : Ilmu Keperawatan 
       Fakultas Kedokteran Universitas Brawijaya 
 
Dengan ini menyatakan bahwa saya telah  memberikan informed consent 
kepada responden sesuai ketentuan dalam proses pengambilan data penelitian 
dan telah memperoleh pernyataan kesediaan dan persetujuan dari responden 
sebagai subyek penelitian. 
Demikian keterangan ini kami buat dengan mengetahui dan persetujuan 
pembimbing, sehingga dapat digunakan sebagaimana perlunya. 
 
 Malang,             Desember 2019 
 









Pembimbing I Pembimbing II 
  
Ns. Rinik Eko Kapti, S.Kep M.Kep Ns. Sholihatul Amaliya,S.Kep,M.Kep, 
Sp.Kep.An 
NIP. 19820131 200812 2 003 NIK. 2013018711142001 
 
 
Lampiran  5 Lembar Bantu Observasi 
LEMBAR OBSERVASI 
 
1. Nama   : 
2. Umur    : 
3. Jenis kelamin  : 
4. TB/ BB   : 
5. Diagnosa Utama  : 
6. Penyakit Penyerta  : Ya, sebutkan 
      Tidak 
7. Riwayat pengobatan : Ya, sebutkan 
      Tidak 
8. Hasil echocardiografi : 

















    
Keterangan : 
BC  : balance cairan ditulis dalam (cc/ kg/ jam) 
+  : balance cairan positif 
- : balance cairan negatif 
RS  : penjumlahan item m-Ross Score 
 
  
Lampiran  6 Tabel Modified Ross Score 
Tabel Modified Ross Score 
Kriteria Skor 
0 +1 +2 






Takipneu Jarang Kadang-kadang Sering 
Aktifitas fisik 
Pola Nafas 
Normal Retraksi Dispneu 
Laju nafas per menit 
0 – 1 tahun 
1 - 6 tahun 
7 – 10 tahun 







50 – 60 
35 – 45 
25 – 35 






Denyut jantung per 
menit 
0 – 1 tahun 
1 - 6 tahun 
7 – 10 tahun 









160 – 170 
105 – 115 
90 – 100 










< 2 2 – 3 >  3 
 
 






1 3 Bulan L 55 4 ASD PNEUMONIA Y a b ASD V
2 3 Bulan P 49 3.5 ASD PNEUMONIA Y b c ASD V
3 4 Bulan L 61 5 VSD PNEUMONIA Y a b c VSD V
4 1 Bulan L 47 3 TOF PNEUMONIA Y a TOF V
5
6 Bulan P 59 4.4 VSD HT 
PULMONAL+PNEU
MONIA
Y a b c VSD V
6 14 Bulan L 62 5.9 PDA PNEUMONIA Y b c PDA V
7 2 Bulan L 50 3.8 TGA PNEUMONIA Y a b c TGA V
8 4 Bulan P 56 4.2 TOF PNEUMONIA Y b c TOF V
9 24 Bulan L 101 12 ASD PNEUMONIA Y b c ASD V
10 16 Bulan L 77 8.2 ASD PNEUMONIA Y a c ASD V
11 3 Bulan L 60 4.4 ASD PNEUMONIA Y b c ASD V
12
1 Bulan P 55 2,9 PDA CHOLESTASIS 
EXTRAHEPATAL
Y b c PDA V
13 8 Bulan P 65 5 ASD PNEUMONIA Y a b c ASD V
14 12 Bulan L 71 7.5 VSD ST.EPILEPTIKUS+DIARE Y b c VSD V
15 1 Bulan L 42 3.2 ASD PNEUMONIA Y b c ASD V
16
2 Bulan L 49 3.5 VSD HT 
PULMONAL+PNEU
MONIA
Y a b c VSD V























18 2 Bulan L 50 3.1 DORV PNEUMONIA Y a b DORV V
19 9 Bulan P 71 5.1 PDA HT PULMONAL Y b c PDA V
20 7 Bulan L 60 6 ASD DIARE Y b c ASD V
21 11 Bulan P 62 4.8 PDA HT PULMONAL Y a b c PDA V
22 6 Bulan P 56 4.2 VSD HT PULMONAL Y b c VSD V
23 11 Bulan L 63 7.5 PDA OMS Y b c PDA V
24 24 Bulan L 74 8.3 VSD PNEUMONIA Y b VSD V
25 1 Bulan P 45 2.4 ASD PNEUMONIA Y b c ASD V
26 1 Bulan P 40 2.4 PDA PNEUMONIA Y b c PDA V
27 5 Bulan P 52 4.7 PDA PNEUMONIA Y b c PDA V
28 1 Bulan P 40 2.3 PDA PNEUMONIA Y b PDA V
29 1 Bulan L 50 2.6 TOF PNEUMONIA Y b c TOF V
















Jenis PJB Penyakit penyerta
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Lampiran  10 Hasil Distribusi Karakteristik Responden 
Tests of Normality 
 
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
Umur dalam bulan .201 30 .003 .802 30 .000 
Tinggi Badan .136 30 .166 .912 30 .016 
Berat Badan .167 30 .032 .868 30 .001 




 Statistic Std. Error 
Umur dalam bulan Mean 6.37 1.171 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 3.97  
Upper Bound 8.76  
5% Trimmed Mean 5.69  
Median 4.00  
Variance 41.137  
Std. Deviation 6.414  
Minimum 1  
Maximum 24  
Range 23  
Interquartile Range 9  
Skewness 1.551 .427 
Kurtosis 2.065 .833 
Tinggi Badan Mean 57.50 2.368 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 52.66  
Upper Bound 62.34  
5% Trimmed Mean 56.50  
Median 56.00  
Variance 168.259  
Std. Deviation 12.971  
Minimum 40  
Maximum 101  
Range 61  
Interquartile Range 14  
xxviii 
 
Skewness 1.262 .427 
Kurtosis 3.058 .833 
Berat Badan Mean 4.74 .399 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 3.92  
Upper Bound 5.55  
5% Trimmed Mean 4.54  
Median 4.30  
Variance 4.787  
Std. Deviation 2.188  
Minimum 2  
Maximum 12  
Range 10  
Interquartile Range 3  
Skewness 1.529 .427 




 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid Laki-laki 17 56.7 56.7 56.7 
Perempuan 13 43.3 43.3 100.0 
Total 30 100.0 100.0  
 
 
Riwayat rawat inap 
 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid Rawat Inap biasa 13 43.3 43.3 43.3 
Rawat Intensif 17 56.7 56.7 100.0 









 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid ASD 11 36.7 36.7 36.7 
VSD 6 20.0 20.0 56.7 
PDA 8 26.7 26.7 83.3 
ToF 3 10.0 10.0 93.3 
DORV 1 3.3 3.3 96.7 
TGA 1 3.3 3.3 100.0 




 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid HT paru 5 16.7 16.7 16.7 
Ginjal 2 6.7 6.7 23.3 
Respirasi 21 70.0 70.0 93.3 
Infeksi 2 6.7 6.7 100.0 




 Frequency Percent Valid Percent 
Cumulative 
Percent 
Valid Digitalis 1 3.3 3.3 3.3 
Dilator 2 6.7 6.7 10.0 
Digitalis+Dilator 2 6.7 6.7 16.7 
Digitalis+Diuretik 2 6.7 6.7 23.3 
Dilator+Diuretik 17 56.7 56.7 80.0 
Kombinasi 3D 6 20.0 20.0 100.0 






Lampiran  11 Hasil Uji Normalitas Fluid Overload 
Tests of Normality 
 
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
Balance Cairan awal 
masuk 
.231 30 .000 .895 30 .006 
balance Cairan 6 jam I .285 30 .000 .670 30 .000 
Balance Cairan 6 jam II .225 30 .000 .854 30 .001 
Balance Cairan 6 jam III .185 30 .010 .913 30 .018 
Balance Cairan 6 jam IV .301 30 .000 .741 30 .000 




 Statistic Std. Error 
Balance Cairan awal masuk Mean 4.063 .8870 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 2.249  
Upper Bound 5.877  
5% Trimmed Mean 4.374  
Median 4.150  
Variance 23.602  
Std. Deviation 4.8582  
Minimum -10.9  
Maximum 11.5  
Range 22.4  
Interquartile Range 3.1  
Skewness -1.072 .427 
Kurtosis 2.234 .833 
balance Cairan 6 jam I Mean 3.513 1.3659 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound .720  
Upper Bound 6.307  
5% Trimmed Mean 4.474  
Median 4.400  
Variance 55.974  
Std. Deviation 7.4816  
Minimum -29.9  
xxxi 
 
Maximum 12.3  
Range 42.2  
Interquartile Range 4.1  
Skewness -3.260 .427 
Kurtosis 13.915 .833 
Balance Cairan 6 jam II Mean 3.343 .8932 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 1.517  
Upper Bound 5.170  
5% Trimmed Mean 3.759  
Median 4.100  
Variance 23.934  
Std. Deviation 4.8922  
Minimum -12.2  
Maximum 10.2  
Range 22.4  
Interquartile Range 3.2  
Skewness -1.529 .427 
Kurtosis 3.237 .833 
Balance Cairan 6 jam III Mean 3.333 .9014 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 1.490  
Upper Bound 5.177  
5% Trimmed Mean 3.470  
Median 3.800  
Variance 24.378  
Std. Deviation 4.9374  
Minimum -10.0  
Maximum 14.3  
Range 24.3  
Interquartile Range 3.8  
Skewness -.595 .427 
Kurtosis 1.928 .833 
Balance Cairan 6 jam IV Mean 1.880 .9786 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound -.121  
Upper Bound 3.881  
5% Trimmed Mean 2.226  
Median 2.150  
Variance 28.730  
xxxii 
 
Std. Deviation 5.3600  
Minimum -19.3  
Maximum 14.3  
Range 33.6  
Interquartile Range 2.5  
Skewness -1.837 .427 





Lampiran  12 Hasil Uji Normalitas Modified Ross Score 
 
Tests of Normality 
 
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
Statistic df Sig. Statistic df Sig. 
Ross Score Awal .173 30 .023 .929 30 .046 
Ross Score I .241 30 .000 .922 30 .030 
Ross Score II .229 30 .000 .886 30 .004 
Ross Score III .212 30 .001 .940 30 .090 
Ross Score IV .256 30 .000 .906 30 .012 




 Statistic Std. Error 
Ross Score Awal Mean 5.13 .261 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 4.60  
Upper Bound 5.67  
5% Trimmed Mean 5.13  
Median 5.00  
Variance 2.051  
Std. Deviation 1.432  
Minimum 2  
Maximum 8  
Range 6  
Interquartile Range 2  
Skewness .203 .427 
Kurtosis .265 .833 
Ross Score I Mean 4.77 .228 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 4.30  
Upper Bound 5.23  
5% Trimmed Mean 4.78  
Median 5.00  
Variance 1.564  
Std. Deviation 1.251  
Minimum 2  
Maximum 7  
xxxiv 
 
Range 5  
Interquartile Range 2  
Skewness -.318 .427 
Kurtosis -.350 .833 
Ross Score II Mean 4.30 .210 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 3.87  
Upper Bound 4.73  
5% Trimmed Mean 4.37  
Median 4.50  
Variance 1.321  
Std. Deviation 1.149  
Minimum 1  
Maximum 6  
Range 5  
Interquartile Range 1  
Skewness -.932 .427 
Kurtosis 1.186 .833 
Ross Score III Mean 3.93 .230 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 3.46  
Upper Bound 4.40  
5% Trimmed Mean 3.93  
Median 4.00  
Variance 1.582  
Std. Deviation 1.258  
Minimum 1  
Maximum 7  
Range 6  
Interquartile Range 2  
Skewness .133 .427 
Kurtosis .710 .833 
Ross Score IV Mean 3.53 .243 
95% Confidence Interval for 
Mean 
Lower Bound 3.04  
Upper Bound 4.03  
5% Trimmed Mean 3.48  
Median 3.00  
Variance 1.775  
Std. Deviation 1.332  
xxxv 
 
Minimum 1  
Maximum 7  
Range 6  
Interquartile Range 1  
Skewness .767 .427 



















Sig. (2-tailed) . .000 
N 30 30 
Ross Score Awal Correlation 
Coefficient 
.640** 1.000 
Sig. (2-tailed) .000 . 
N 30 30 




Cairan 6 jam I Ross Score I 
Spearman's rho balance Cairan 6 jam I Correlation Coefficient 1.000 .652** 
Sig. (2-tailed) . .000 
N 30 30 
Ross Score I Correlation Coefficient .652** 1.000 
Sig. (2-tailed) .000 . 
N 30 30 




Cairan 6 jam II Ross Score II 
Spearman's rho Balance Cairan 6 jam II Correlation Coefficient 1.000 .659** 
Sig. (2-tailed) . .000 
N 30 30 
Ross Score II Correlation Coefficient .659** 1.000 
Sig. (2-tailed) .000 . 
N 30 30 







Cairan 6 jam 
III Ross Score III 
Spearman's rho Balance Cairan 6 jam III Correlation Coefficient 1.000 .525** 
Sig. (2-tailed) . .003 
N 30 30 
Ross Score III Correlation Coefficient .525** 1.000 
Sig. (2-tailed) .003 . 
N 30 30 













Sig. (2-tailed) . .139 
N 30 30 
Ross Score IV Correlation 
Coefficient 
.277 1.000 
Sig. (2-tailed) .139 . 







































Lampiran  20 Dokumentasi Penelitian 
 




































Penjelasan prosedur penelitian kepada keluarga dan 









































































Lampiran  21 Time Line 
JADWAL PENYUSUNAN TUGAS AKHIR 
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